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1903. 


I 



ALLE RECHTE VORBEHALTEN. 



Verzeichnis der Mitarbeiter. 


1. Geh. Med.-Rath Prof. Dr. Fr.Ahlftld, Dirertor der Frauen¬ 

klinik . 

2. Geh. Sanitäisrath Dr. Em. Aofkeoht, Director des städt. 

Krankenbaases. 

3. Prof. Dr. E. BmU, Direetor der roed. Klinik. 

4. Geh. Med.-Rath Dr. A. Baer . 

5. Prof. Dr. Adolf BagiüSky, Director des Kaiser und Kaiserin 

Friedrich-Krankenhauses. 

fl. Geh. Med.-Rath Prof. Dr. Bänmler, Director d. rrn*d. Klinik 

7. Geh. Med.-Rath Prol Dr. V. Behring, Dir. d. hvgion. Instituts 

8. Prof. Dr. Karl Benda. 

9. Priratdocent Dr. B. Bendix. 

10. Prof. Dr. Bernhardt 

11. Prof. Dr. Bier, Director der Chirurg. Klinik. 

12. Hofrath Prof. Dr. Otto BiüSWanger, Director d.psychialr. 

Klinik. 

IS. Geh. Med.-Rath Prof. Dr. Binz, Director des pharmakolog. 
Instituts. 

14. Priratdocent Dr. Z*. Blnmreioh 

15. Priratdocent Dr. Blomenthal. 

lfl. Dr. J. Boas. 

17. Prof. Dr. X*. Braner. 

18. Dr. A. Brlon. 

19. Dr. A. Bern. 

20. Prof. Dr. Ernst Bnmm, Director der gynäkol. Klinik . . 

21. Priratdocent Dr. Bnsohke. 

22. Ober-Stabsarzt Dr. Felix Buttersaok. 

28. Priratdocent Dr. de la Oamp. 

24. Prof. Dr. g. Oaspary, Director der dermat. Klinik .... 

25. Priratdocent Dr. X«. Oasper. 

2«. Prof. Dr. Q. Oornet. 

27. Geh. Med.-Rath Prof. Dr. Oursohmann, Director der inod. 

Klinik. 

28. Prof. Dr. Adalbert Ozerny, Director der Kinderklinik . . 

29. Geh. Med.-Rath Prof. Dr. V.Ozerny, Director d. chir. Klinik 

30. Geh. Med.-Rath Prof. Dr.W.DÖnltZ, Director des Instituts 

für Infectionskrankheiten. 

31. Prof. Dr. V, Düring, Director der dermatol. Klinik 

32. Geh. Med.-Rath Prof. Dr. W. Ebstein, Director d. med. Klinik 

33. Prof. Dr. Edinger. 


Marburg . 

Gynäkologie. 

Magdeburg 

Innere Medicin. 

Tokyo . . . . 

Innere Medicin. 

Berliu . 

Psychiatrie. 

Berlin . . 

Pädiatrie. 

Frei bürg i. Br. . 

Innere Medicin. 

Marburg 

Allg. Therapie. 

Berlin . 

Allg. Pathologie. 

Berlin . 

Pädiatrie. 

Berlin . . 

Neuropathologie. 

Bonn . . 

Chirurgie. 

Jena 

Psychiatrie. 

Bonn . . 

Allg. Therapie. 

Berlin . . . . 

Gynäkologie. 

Berlin . 

Innere Medicin. 

Berlin 

Innere Medicin. 

Heidelberg . . 

Innere Medicin. 

Strassburg i. E. 

Innere Medicin. 

Wien .... 

Allg. Therapie. 

Halle . . . 

Gynäkologie. 

Berlin . . 

Dermatologie. 

Metz ... 

Allg. Therapie. 

Berlin .... 

Innere Medicin. 

Königsberg i. Pr. 

Dermatologie. 

Berlin .... 

Urologie. 

Berlin .... 

Innere Medicin. 

Leipzig. 

Innere Medicin. 

Breslau 

Pädiatrie. 

Heidelberg . . 

Chirurg!®* 

Berlin . 

Allg. Pathologie. 

Kiel . . . . 

Dermatologie. 

Döttingen . 

Innere Medicin. 

Frankfurt a. M. 

Benropathologle. 


Deutsche Klinik. III. 
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Verzeichnis der Mitarbeiter. 


34 (Inh. Med.-Rath Prof. Br. Ehrlioh, Director des Instituts für 
experimentelle Therapie. 


Frankfurt a. M. 


35. Prof. l)r. Herrn. Slohhorst, Director der med. Klinik . . Zürich . 

36. Prof. l)r. A. Freih. V. Blieleberff, Director der I. Chirurg. \ ^ 

Klinik.) 


37. Privatdoccnt Dr. ElsholZ .Wien 

38. Geh. Med.-Rath Prof. Dr. Th. Engelmaiin , Director des 1 Bor]iu 

physiologischen Instituts.j 


39. Geh. Rath Prof. Dr. W. H. Erb, Director der med. Klinik 

40. Prof. Dr. Esoherloh, Director der Kinderklinik. 

41. Geh. Med.-Rath Prof. Dr. A. Eulenburg. 

42. Geh. Med.-Rath Prof. Dr. Ewald, dirig. Arzt am Augusta- 

Hospital. 

43. Prof. Dr. H. Falkenheim, Director der Univ.-Kinder¬ 

poliklinik . 

44. Geh. Med.-Rath Prof. Dr. Fehling 1 , Director d. gynäkol. Klinik 


Heidelberg 
Wien . . . . 

Berlin . 

Berlin . 

Königsberg i. Pr. 
Strassburg i. E. 


45. Privatdocent Dr. Finkelatein 


Berlin . 


4(1. Geh. Med.-Rath Prof. Dr. Fleohalg » Director der psychiatr. 
Klinik. . 

47. Hofrath Prof. Dr. Flolnor . 

48. Prof. Dr. A. Fraonkol, Director des Stadt. Krankenhauses 

am Urban ... . . 

49. Geh. Med.-Rath Prof. Dr. B. Fraenkel, Director der Univ.- 

Klinik für Hals- und Nasenkrankheiten. 

50. Prof. Dr. Frankl Bitter v. Hoohwart 

51. Prof. Dr. W. A. Frennd. 

52 . Prof Dr. V. Frlaoh . 

53. Geh. Med.-Rath Prof. Dr. Fritsoh, Director d. gvnakol. Klinik 

54. Geh. Med.-Rath Prof Dr. Fürbringer . 

55. Hofrath Prof. Dr. FÜratner , Director der psyehiatr. Klinik 

56. Prof. Dr. Gelgel . 

57. Prof. Dr. D. Oerhardt . 

58. Prof. Dr. Th. GlüOk, Director der Chirurg. Abtheilung des 

Kaiser und Kaiserin Friedrich-Krankenhauses . ... 

59. Prof. Dr. Goldsohelder, dirig. Arzt am städtischen Kranken¬ 

hause Moabit. . 

60. Prof. Dr. Eraat GrawitZ, Oberarzt des städt. Krankenhauses 

zu Charlottenburg .. 

61. Prof. Dr. E. Gnwmaoh 

62. Dr. H. Gutzmann . 

63. Prof. Dr. v. Hansemann . 

64. Geh. Med.-Rath Prof. Dr. A. Heg&r, Director d. gynäkolog. 

Klinik. 

65. Geh. Med.-Rath Prof. Dr. Helferloh, Director der Chirurg. 

Klinik. 

66. Geh. Med.- Rath Prof. Dr. Henooh . 

67. Geh. Med.-Rath Prof. Dr. O. Hertwlg, Director des H. ana 

tomischeu Institute . 

68. Geh. Med.-Rath Prof. Dr. Heabner, Director d. Kinderklinik 

69. Prof. Dr. P. Heymann 

70. Geh. Mod.-Rath Prof. Dr. Hirschberg . 

71. Privatdocent Dr. F. Hlrsohfeld . 


J Leipzig . 

Heidelberg 
| Berlin . 

J Berlin . . 

Wien 
Berlin . 

Wien 

Bonn a. Rh. . 
Berlin . 
Strassburg i. E. 
Würzburg 
Strassburg i. E 

| Berlin . 

| Berlin . 

| Berlin . . . 

Berlin , . . 

Berlin . 

Berlin . 

| Freiburg i. Br. 

J Kiel .... 

Dresden 

| Berlin . 

Berlin 
Berlin . 

Berlin . . . 

Berlin 


All*. Therapie. 

Innere Medicin. 

Chirurgie. 

Neuropathologie. 

All*. Patholo*le. 

Innere Medleln. 

Pädiatrie. 

Neuropathologie. 

Innere Medleln. 

Pädiatrie. 

Gynäkologie. 

Pädiatrie. 

Psychiatrie. 

Innere Medleln. 
Innere Medleln. 

Rblnolaryn*olo*ie. 

Neuropathologie. 

Gynäkologie. 

Urologie. 

Gynäkologie. 

Innere Medicin. 

Psychiatrie. 

Innere Medicin. 
Innere Medicin. 

Chirurgie. 

Innere Medicin. 

Innere Medleln. 

Innere Medicin. 
Innere Medicin. 
All*. Pathologie. 

Gynäkologie. 

Chirurgie. 

Pädiatrie. 

All*. Pathologie. 

Pädiatrie. 
Rhinolaryngologle. 
Ophthalmologie. 
Innere Medicin. 
































Verzeichnis der Mitarbeiter. 


72. Prof. Dr. W. Hifl, Director der med. Klinik. 

73. Prof. Dr. A. Hoch©, Director der psychiatr. Klinik . . . 

74. Dr. K. Hoohslnger. 

75. Geh. Med. Rath Prol. Dr. A. Hoffe, Director d. üniv.-Poli¬ 

klinik f. Orthopädie. 

76. Geh. Med.-Rath Prof. Dr. Hoffmann, Director d. med. poli¬ 

klinischen Instituts.. 

77. Prof. Dr. A. Hofiftnann, dirig. Arzt des Rothen Kreuz- 

Krankenhauses. 

78. Prof. Dr. J. Hoffmann. 

79. Prol. Dr. Max Hofmeior, Director der gynäkol. Klinik 

80. Prof. Dr. Hoppe-Seyler. 

81. Prof. Dr. Hneppe, Director des hygienischen Instituts 

82. Prof. Dr. Jaoob. 

83. Prof. Dr. Eduard Jaoobi, Vorstand der Univ.-Klinik und 

Poliklinik für Haut- u. Geschlechtskrankheiten .... 

84. Prof. Dr. I. JadaflSOhn, Director der dermat. Klinik. . . 

85. Geh. Med.-Rath Prof. Dr. Jaffa, Director d. pharm. Instituts 

86. Prof. Dr. Ritter V. Jakaoh, Director der med. Klinik . . 

87. Privatdocent Dr. Jansen. 

88. San.-Rath Dr. M. Jaatrowitz. 

80. Prof. Dr. Joaohlmatl&al. 

90. Geh. Med.-Rath Prof. Dr. Jolly, Director d. psychiatr. Klinik 

91. Prof. Dr. Th. V. Jürgensen, Director d. med. Poliklinik . 

92. weil. Hofrath Prof. Dr. Kaposi, Director d. dermatol. Klinik 

93. Dr. F. Karewski. 

94. Prof. Dr. KanSOh, Oberarzt an der Chirurg. Klinik 

95. Prof. Dr. Kehr. 

96. Dr. O. Keller .. 


Basel .... 
Freiburg i. Br. . 

Wien . . . . 

| Berlin .... 

J Leipzig. . . . 

J Düsseldorf . . 

Heidelberg . 
Würz bürg. . . 

Kiel ... 

Prag .... 
Berlin . 

) Freiburg i. Br. . 


Bern .... 
Königsberg i. Pr. 
Prag . 

Berlin . 


Berlin 

Berlin 


Berlin 


Tübingen . 
Wien 
Berlin . 
Breslau 
Halberstadt 
Berlin . 


97. Prof. Dr. Klonka, Director d. pliarmakol. Instituts .... 

98. Geh. Ob.-Med.-Rath Prof. Dr. Klrohner. 

99. Prof. Dr. E. H. Klsoh. 

100. Privatdocent Dr. F. Klemperer. 

101. Prof. Dr. 0. Klemperer. 

102. Prof. Dr. Th. Kooher, Director der Chirurg. Klinik . . . 

103. Geh. Med.-Rath Prof. Dr. König, Director der chir. Klinik 

104. Prof. Dr. A. KohtS, Director der Kinderklinik. 

105. Prof. Dr. Kolle. 

106. San.-Rath Prof. Dr. F. Körte, Directoi der Chirurg. Abth. d. | 

städt. Krankenhauses am Urban.J 

107. weil. Hofrath Prof. Dr. Freiherr v.Krafft-Eblng, Director | 

der psychiatr. Klinik.J 

108. Geh. Med.-Rath Prof. Dr. Krane, Director d. II. med. Klinik 

109. Prof. Dr. F. Krauee, dirig Arzt am Augusta-IIospital . . 

110. Prof. Dr. Ii. Krehl, Director der med. Klinik. 

Ul. Prof. Dr. Kroenlg, dirig. Arzt am städtischen Krankenhaus j 

Friedrichshain. j 

112. Prof. Dr. Kroneoker, Director des Hallirianum .... 


Jena 

Berlin 

Prag 

Berlin 

Berlin 


Bern 

Berlin . . 

Strassburg 
Berlin . 


i. E. 


Berlin 


Wien 

Berlin . 
Berlin . 
Tübingen . 

Berlin . 
Bern 


113. Geh. Med.-Rath Prof.Dr.E. Küster, I >irect. d. Chirurg. Klinik. Marburg a. L. 

114. Prof. Dr. X«andau .Berlin . . . 


Innere Mediein. 

Psychiatrie. 

Pädiatrie. 

Innere Mediein. 
Innere Mediein. 

Innere Medicin. 

Innere Medicin. 
Gynäkologie. 
Innere Medicin. 
Allg. Pathologie. 
Innere Mediein. 

Dermatologie. 

% 

Dermatologie. 

Allg. Therapie. 

Innere Metlicin. 

Otologle. 

Neuropathologie. 

Chirurgie. 

Psychiatrie. 

Innere Mediein. 

Dermatologie. 

Chirurgie. 

Chirurgie. 

Chirurgie. 

Gynäkologie. 

Allg. Therapie. 

Allg. Therapie. 

Innere Mediein. 

Innere Mediein. 

Innere Mediein. 

Chirurgie. 

Chirurgie. 

Pädiatrie. 

Innere Medleiu. 

Chirurgie. 

Psychiatrie. 

Innere Mediciu. 
Chirurgie. 

Innere Mediein. 

Innere Mediein. 

Allg. Pathologie. 

Chirurgie. 

Gynäkologie. 


b* 


1 



























Verzeichnis der Mitarbeiter. 


> 


t 


115. Prof. Dr. O. Laasor. 

116. Privatdocent Dr. A. Lftiama. 

117. San.-Rath Prof. Dr. J. Lflzami, dirig. Arzt am jüdischen 

Krankenhause. . 

118. Prof. Dr. Georg Ledderhose. 

uo. Dr. R. Jedermann. 

120. Prof. Dr. HftHl Leo, Director der med. Poliklinik 

121. Prof. Dr. Edm. Lessor, Director der dermatolog. Klinik 

122. Geh. Med.-Rath Prof. Dr.'W. V. Lenbe, Direct, d. med. Klinik 

123. Geh. Med.-Rath Prof. Dr. Ernst V. Leyden, Director der 

I. med. Klinik. . 

124. Geh. Med.-Rath Prof. Dr. Liohthelin, Director d. med. Klinik 

125. weil. Prof. Dr. O&rl V.Liebermeister, Director der med. 

Klinik. 

120. Geh. Med.-Rath Prof. Dr. Liebroioh, Director des pharma¬ 
kologischen Institutes. 

127. Prof. Dr. X. Litten, dirig. Arzt am städt. Krankenhause 

128. Geh. Med.-Rath Prof. Dr. Loeffler, Director d. hyg. Instituts 

129. weil. Geh. Med.-Rath Prof. Dr. Löhlein, Director der gynä* 

kolog. Klinik . 

130. Privatdocent Dr. H. Lüthje. 

131. Prof. Dr. A. Martin, Director der gynäkologischen Klinik 

132. Prof. Dr. Xartins, Director der med. Klinik. 

133. Prof. Dr. Xatterstook, Director der med. Poliklinik . . 

134 . Prof. Dr. Kendel. 

135. Prof. Dr. K. Xendelsohn. 

13e. Prof. Dr. J. Freiherr V. Hering", Dir. d. med. Klinik . . 

137. Prof. Dr. HiohaeliS. 

138. Geh. Med. Rath Prof. Dr. J. V. Mlkulloz, Director der chir. 

Klinik . . . 

139. Prof. Dr. W. D. Killer. 

140. Prof. Dr. MinkOWSki, dirig. Arzt am städt. Krankenhause 

141. Geh. Med.-Rath Prof. Dr. Hoell, Director der städt. Irren¬ 

anstalt . 

142. Dr. A. Hoeller, dirig. Arzt der Lungenheilstätte . 

143. Prof. Dr. A. Konti, Director der Allgemeinen Poliklinik . 

144. Prof. Dr. F. Moritz, Director der med. Klinik .... 

145. Dr. Kosse . 

110. Prof. Dr. Fr. Httller, Director der med. Klinik . . . . 

147. Geh. Med.-Rath Prof. Dr. Baunyn, Director der med. Klinik 

118. Geh. M4*d.-Rath Prof. Dr. A. Neisser, Director der dermat. 
Klinik. ........ 

149. Privatdocent I)r. H. Venma&n. 

150. Holrath Prof. Dr. Neusser, Director der II. med. Klinik . 

151. Prof. Dr. A. Nikolaler. 

152. Prof. Dr. Hitze. 

153. Prof. Dr. O&rl V. Noorden, dirig. Arzt am städtischen 

Kranken hause. . 

154. llofrath Prof. Dr. Nothnagel, Director der I. med. Klinik 

155. Geh. Mod.-Ruth Prof. Dr. Olsliausen, Director der gynäkol. 

Klinik. 


I 

1 


1 

! 


Berlin .... 

Dermatologie. 

Berlin .... 

Innere Medicin. 

Berlin .... 

Innere Medicin. 

Strassburg i. K. 

Chirurgie. 

Berlin .... 

Dermatologie. 

Bonn .... 

Innere Medicin. 

Berlin .... 

Dermatologie. 

Würzburg . . 

Innere Medicin. 

Berlin .... 

Innere Medicin. 

Königsberg . . 

Innere Medicin. 

Tübingen . . . 

Innere Medicin. 

Berlin .... 

Ai lg. Therapie. 

Berlin .... 

Innere Medicin. 

Greifswald 

Innere Medicin. 

Giessen . . . 

Gynäkologie. 

Tübingen . . . 

Innere Medicin. 

Greifswald . . 

Gynäkologie. 

Rostock . . . 

Innere Medicin. 

Würzburg 

Innere Medicin. 

Berlin .... 

Psychiatrie. 

Berlin .... 

Innere Medicin. 

Halle .... 

Innere Medicin. 

Berlin .... 

Innere Medicin. 

Breslau . . . 

Chirurgie. 

Berlin .... 

Chirurgie. 

Köln .... 

Innere Medicin. 

Lichtenberg bei 
Berlin . . . 

Psychiatrie. 


Belzig b 

Borlin 

Innere Medicin. 

Wien 


Pädiatrie. 

Greifswald 


Innere Medicin. 

Berlin . 


Innere Medicin. 

München . 


Innere Medicin. 

Strassburg 

i. E. 

Innere Medicin. 

Breslau 


Dermatologie. 

Berlin . 


Pädiatrie. 

Wien 


Innere Medicin. 

Berlin 


Innere Medicin. 

Berlin . 


Urologie. 

Frankfurt 

a. M. 

Innere Medicin. 

Wien . . 


Innere Medicin. 

Berlin . 


Gynäkologie. 


i 



























Verzeichnis der Mitarbeiter. 


156. Prof. Dr. B. Ortner. 

157. Hofrath Prof. Dr. Ozzr, Director d. israel. Krankonhausos . 

158. Geh. Mod.-Rath Prof. Dr. PftMOW. 

150. Prof. Dr. B. Feiper. 

100. Geh. Med.>Rath Prof. Dr. Primaiin, Director der psychiatr. [ 

Klinik.) 

161. Prof. Dr. Franz PZDXOldt, Director der med. Poliklinik . 

162. Prof. Dr. Posner. 

163. Hofrath Prof. Dr. Prlbram, Director der med. Klinik . 

164. Geh. Med.-Rath Prof. Dr. Qnlnoke, Director d. med. Klinik 

165. Prof. Dr. E. Bedllob. 

166. Prof. Dr. X«. Bebn, dirig. Arzt am städt. Krankenhause . . 

167. Prof. Dr. Bzmak. 

168. Geh. Med.-Rath Prof. Dr. Bznvzrz, Diroct. d. städtischen 1 

Krankenhauses Moabit.j 

169. Priratdocent Dr. Pani Frledrlob Blobter. 

170. Geb. Med.-Rath Prof. Dr. Biegel, Director d. med. Klinik 

171. Prof. Dr. CHlZtav Biebl, Director der dermatolog. Klinik 

172. San.-Rath Prof. Dr. X«. Riesa. 

173. Prof. Dr. Romberg, Director der Univ.-Poliklinik . . . 

174. Prof. Dr. O. Bozenbaob. 

175. Prof. Dr. Tb. Bozznbzim. 

176. Prof. Dr. Bosenatein, Director der med. Klinik .... 

177. Prof. Dr. Bozin. 

178. Reg.-Rath Privatdocent Dr. E. Bozt. 

179. Prof. Dr. V. Boztborn, Director der gynükolog. Klinik 

180. Priratdocent Dr. Haz Bothmann. 

181. Geh. Med.-Rath Prof. Dr. Bnbnzr, Direct, d. hygion. Instituts 

182. Prof. Dr. Bnmpf. 

183. Prof. Dr. SalkOWZki, Vorstand des Chem. Laboratoriums 1 

am patholog. Institut.j 

184. Privatdocent Dr. Soh&ffor. 

185. Geh. Med.-Rath Prof. Dr Sobats, Director d. gynäk. Klinik 

186. Hofrath Prof. Dr. Fr. Sobauta, Director d. gynäk. Klinik 

187. Prof. Dr. Karl Boblzlob. 

188. Geh. Med.-Rath Prof. Dr. Sobmldt-Blmpler, Director der [ 

Augenklinik.( 

189. Priratdocent Dr. W. Boboltz. 

190. Hofrath Prof. Dr. Is. V. Sobroetter, Director d.rncd. Klinik 

191. Staatsrath Prof. Dr. Sobnltze, Director der med. Klinik . 

192. Geh.Med.-Rath Prof. Dr.B. 8. Sobnltze, Direct d. Frauenkl. 

193. Priratdocent Dr. P. Sobuzter. 

194. Dr. ▲. Bobfitze. 

195. Priratdocent Dr. W. Bzlffer 

196. Geh. Med.-Rath Prof. Dr. Senator, Director d. Universität»- | 

Poliklinik.J 

197. Prof. Dr. Sizmzrlll&g, Director der psychiatrischen Klinik 

198. Prof. Dr. Felix Skntzob. 

199. Geh. Med.-R. Prof. Dr. Soltmann, Director d. Kinderklinik 

200. Prof. Dr. B. Sommer, Director der psychiatrischen Klinik 


Wien ... Innere Medicin. 
Wien .... Innere Medicin. 

Berlin . . . . Otologie. 

Greifswald . . Innere Medicin. 

Bonn ... Psychiatrie. 

Erlangen . . . Innere Medicin. 

Berlin ... Urologie. 

Prag .... Innere Medicin. 
Kiel .... Innere Medicin. 
Wien . . . . Neuropathologie. 
Frankfurt a. M. Chirurgie. 

Berlin .... Neuropathologie. 

Berlin .... Innere Medicin. 

Berlin .... Innere Medicin. 
Giessen . . . Innere Medicin. 

Wien .... Dermatologie. 
Berlin .... Innere Medicin. 
Marburg a. L. . Innere Medicin. 
Berlin .... Innere Medicin. 
Berlin ... Innere Medicin. 
Leiden .... Innere Medicin. 
Berlin .... Innere Medicin. 
Berlin .... Allg. Pathologie. 
Heidelberg . . Gynäkologie. 

Berlin .... Neuropathologie. 
Berlin ... Allg. Pathologie. 
Bonn Innere Medicin. 

Berlin ... Allg. Pathologie. 

Breslau . . Dermatologie. 

Rostock . Gynäkologie. 

Wien ... Gynäkologie. 
Berlin . . . . Chirurgie. 

Göttingen . . . Ophthalmologie. 

Königsberg i. Pr. Dermatologie. 
Wien .... Innere Medicin. 
Bonn .... Innere Medicin. 
Jena .... Gynäkologie. 
Charlottenburg . Neuropathologie, 
Berlin .... Innere Medicin. 
Berlin .... Psychiatrie. 

Berlin . . innere Medicin. 

Kiel ... Pnychiatrle. 
Leipzig Gynäkologie. 

Leipzig . . Pädiatrie. 

Giessen . . . Psychiatrie. 

























Verzeichnis der Mitarbeiter. 


201. Uc'h. Med.-Rath Prof. Dr. Sonnenburg, Director der chir. 

Abtheilung des Krankenhauses Moabit. 

202. Hofrath Prof. Dr. £. St&delm&nn, Director des städtischen 

Krankenhauses Friedrichshain. 

203. Prof. Dr. B. 8UrH, Director der Univ.-Poliklinik . . . . 

204. Hoirath Prof. Dr. f Director der med. Klinik 

205. Priratdocent Dr. Btraaaor. 

206. PriTatdocent Dr. P. 8traasmann . 

207. Prof. Dr. StraiUMI. 

208. Prof. Dr. Strfibing, Director der med. Poliklinik . . 

200 . Prof. Dr. Ad. V. Btrftntpell, Director der med. Klinik . . 

210. Privatdocent Dr. Umber. 

211 . Dr. P. O. Unna. 
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1. VORLESUNG. 


Der Diabetes melitus. 

«* 

Von 

B. Naunyn, 

Strasburg i. E. 

I. (i 1 y k o s u r i o und Diabetes. — II. Die verschiedenen Formen des Diabetes. 
Die diabetische Anlage. — III. Die leichte und die schwere Form des 
Diabetes: Verlauf, Symptome und Complicationen. — IV. Theorie der 
Diabetestherapie. — V. Die Praxis der Diabetestherapie. — VI. An¬ 
lagen. N a h r u n ^ s m i 11 e 11 a b e 11 e n. Schema f ü r d i e D e r e c h n u n «r der X a h r u n <: 
n a c h i h v em (’a 1 o r i en w erth. Ku rz e po p u 1 ä re Di ii t vorsc h ri f t e n f ii r die 

Diabetiker. 

I. Glykosurie und Diabetes. 

Dlvkosurie. Idivulosurie. Lactosurie, Peutosurie. — Die physiologische und die alimentäre 
Dhkosurio. — Die alimentäre Glvcosuria e saccharo als nicht diabetische und als dia¬ 
betische. — Die spontanen nicht diabetischen (ilvkosurien. 


Meine Herren! Das Wort (ilykosurie bezeichnet Zuckerausscheidung 
im Urin, genauer Ausscheidung von (rechtsdrehendem) Traubenzucker 
(<Uykose, Dextrose). Man sagt deshalb auch Dextrosurie, ebenso wie 
inan Lävulosurie sagt, wenn man die Ausscheidung von (linksdrehendem) 
Fruchtzucker bezeichnen will, oder Laetosurie, wenn es sich um Milch¬ 
zucker. oder Peutosurie, wenn es sich um Pentose (einem fünt'atomigen 
Zucker) handelt. 

Die Laetosurie kommt oft bei Schwangeren und Säugenden vor, sie 
hat sicher mit dem Diabetes nichts zu schaffen; Pen tosen werden nach 
dem Genuss von Kirschen, Pflaumen, Hier im Urin gefunden und gelegent¬ 
lich auch im Diabetes, doch ist die Holle, die sie bei diesem spielen, noch 
ganz unklar. 

Hingegen gibt es Fälle von Diabetes melitus, in denen statt der 
Dextrosurie Lävulosurie besteht, und die Lävulose die Holle übernimmt, 
welche sonst die Dextrose bei dieser Krankheit spielt; sie sind aber sehr 
selten, es gibt kaum mehr solcher Fälle wie ein halbes Dutzend. 

Also (ilykosurie (Dextrosurie) ist das (’ardinalsymptom des Diabetes 
melitus, doch ist nicht jede (ilykosurie diabetischer Natur: zunächst gibt es 
eine physiologische (ilykosurie. d. h„ auch der gesunde Mensch entleert 
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so gut wie immer etwas Dextrose in seinem Urin. Diese physiologische 
Glykosurie ist aber sehr gering; von der gleich zu besprechenden ali¬ 
mentären Glykosurie abgesehen, steigt der Zuckergehalt beim gesunden 
Menschen selten über 0‘0n%, wenn er auch gelegentlich Ol, selbst 02' 1 „ 
erreichen kann. 

Es ist ein glücklicher Zufall, dass so der Zuckergehalt des normalen 
Urins unterhalb des durch unsere gebräuchlichsten Zuckerreactionen im 
Urine nachweisbaren bleibt. Die Trommer sehe (oder Fehling sehe ) und 
auch die Fischer sehe Reaction geben im nativen Urin sicher positiven 
Ausfall erst da, wo der Zuckergehalt eine abnorme Höhe, d. i. über Ol 0 « 
erreicht, und erst bei dieser Höhe kann man den Zucker ohneweiters im 
Urin quantitativ bestimmen. Erhalten Sie beim Kochen mit Kupfersulfat 
in alkalischer Lösung {Trommer sehe Probe) sofort beim Kochen — nicht 
nachträglich — eine rothe oder rothgelbe Ausscheidung oder bei halb¬ 
stündigem Erwärmen mit Phenylhydrazin und Essigsäure im Wasserbade 
ein richtiges krystallinisches Sediment, so sind Sie so gut wie sicher, dass 
es sich um eine solche (nicht mehr physiologische — Hyper-) Glykosurie 
handelt; als Irrthumsmöglichkeiten kommen da wenigstens nur eine etwaige 
Lactosurie, Pentosurien und die Ausscheidung von Glykuronsäureverbin- 
dungen (nach Chloral, Chloralamid etc. etc.) in Betracht. Lactose, Pentose. 
wie die Glykuronsäureverbindungen reduciren stark, doch sind sie durch 
Gährungsprobe und die CircumPolarisation leicht von den eigentlichen 
Zuckerarten zu unterscheiden. 

Also nur mit der Hyperglykosurie, d. i. die durch die angeführten 
Iteactionen ohneweiters erkennbare und ohneweiters quantitativ bestimm¬ 
bare Glykosurie, hätten wir es beim Diabetes zu thun, aber auch solche 
kann ohne Diabetes Vorkommen. Es sind da zunächst die alimentären 
Glykosurien zu nennen: Ein Mensch, dessen Urin zuckerfrei ist, geniesst 
in etwas grösserer Menge Zucker oder einen Zuckerbildner (Stärkemehl. 
Dextrin) in gesüssten Speisen und Getränken, oder als Bier, Brot oder 
Kartoffeln etc.; tritt danach Zucker in einer durch die gewöhnlichen 
Iteactionen quantitativ bestimmbaren Menge auf, so ist das eine alimen¬ 
täre Glykosurie. 

Bei Diabetischen, die etwa zuckerfrei sind, pflegt sich das regel¬ 
mässig zu ereignen, doch kommt es auch bei nicht diabetischen Menschen 
vor, nur besteht der Unterschied, dass beim Diabetischen der Zuekerbildner 
in der Nahrung — z. B. das Mehl im Brot etc. wenigstens in grösserer 
Menge genossen — ziemlich so sicher wie der Zucker selbst Glykosurie 
macht, während diese beim Nicht-Diabetischen nur nach Zucker, nicht nach 
Amylaeeen eintritt. 

Also Glykosurie nach Zuckergenuss braucht nicht diabetisch zu 
sein! Man kann solche bis zu mehreren Procenten beim normalen Menschen 
hervorrufen, wenn man den Zucker (Traubenzucker, Milchzucker oder Rohr¬ 
zucker) morgens nüchtern in einer Menge von 100 Grm. oder darüber gibt. 
Bekommt man aber eine solche Glykosurie nach 100 Grm. Zucker (ge¬ 
wöhnlich nimmt man Traubenzucker) später am Tage, wenn der Kranke 
nicht mehr nüchtern ist, so handelt es sich um eine abnorme Glykosurie. 
d. i. die alimentäre Glycosuria e saccharo. 

Diese kann diabetisch und das erste Zeichen von Diabetes sein, 
d. h. der betreffende Mensch wird früher oder später diabetisch; sie braucht 
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es aber nicht zu sein, d. h. zunächst nicht mehr als: der betreffende 
Mensch braucht nicht diabetisch zu sein oder diabetisch zu werden. 

Worin beruht nun aber der Natur des Vorganges nach der 
Unterschied zwischen der diabetischen und der nicht diabetischen Glykosurie? 

Keim diabetischen Menschen haben die Organe, welche bei der Ver¬ 
arbeitung des Zuckers thätig sind, in ihrer Leistungsfähigkeit Schaden 
gelitten, sie nehmen dem Blut den Zucker, den ihnen dieses zuführt, nicht 
ab. oder geben ihn dem Blut wieder zurück, weil sie ihn nicht verwerthen 
können. So entsteht eine Ueberhäufung des Blutes mit Zucker, eine Hyper¬ 
glykämie, welche wie jede Hyperglykämie, wenn sie über ungefähr 0 2 
bis Ü'il% steigt, zur Glykosurie führt, das ist die diabetische Hyper¬ 
glykämie und Glykosurie. Hier handelt es sich darum, dass der normale 
Abfluss für den Zucker aus dem Blute durch die Organe des Zuckerstoff¬ 
wechsels verstopft ist, deshalb wird der Zucker durch die Nieren aus¬ 
geschieden. Aber die Organe, denen die Verarbeitung des Zuckers im 
Körper obliegt, können auch bei vollkommener Gesundheit dem Blute nicht 
jede beliebige Zuckermenge abnehmen; wird nun dem Blute in der Zeit¬ 
einheit mehr Zucker zugeführt, als die Organe ihm abnehmen können, so 
kann eine Hyperglykämie und eine Glykosurie trotz vollständiger Gesund¬ 
heit und Leistungsfähigkeit jener Organe entstehen. Eine solche Zucker¬ 
überschwemmung des Blutes kann durch Genuss, auch den massenhaftesten 
Genuss von Amylaceen kaum zustande kommen, weil diese zu langsam 
resorbirt werden, wohl aber durch grössere Mengen leicht resorbirbarer 
Zuckerlösungen. Dass die alimentären Glykosurien (e saccharo) so zu er¬ 
klären sind, geht daraus hervor, dass bei den meisten von ihnen der 
eingeführte Zucker, z. B. Milchzucker, Lävulose, wenigstens zum Theil als 
solcher (als Milchzucker, als Lävulose) ausgeschieden wird; dafür spricht 
aber auch dies, dass die alimentäre Glykosurie im nüchternen Zustande, 
in dem bekanntlich die Resorption viel schneller von statten geht, viel 
leichter eintritt. Die Erklärung für die pathologische — nicht diabetische — 
alimentäre Glykosurie e saccharo ist wohl in einer abnorm beschleunigten 
Resorption der Zuckerlösung zu suchen. Schliesslich kann Glykosurie nicht 
diabetischer Natur, d. h. bei normaler Leistungsfähigkeit der zuckercon- 
sumirenden Organe auch noch so zustande kommen, dass die Nierensecretion 
gesteigert ist und so der Zucker in grösserer Menge mit in deri Urin 
hineingerissen wird; vielleicht ist es so zu erklären, dass nach Genuss von 
viel Bier, auch nach Champagner gelegentlich Zucker bis zu mehreren 
Procent gefunden wird. 

Möglich ist es aber, dass bei diesen Bierglykosurien schon ein schädi¬ 
gender Einfluss des alkoholischen Getränkes auf die Leber mitspielt; der 
Verdacht liegt nahe genug, denn bei Lebercirrhose ist alimentäre Glykosurie 
häufig! Da handelt es sich dann um diabetische Glykosurien, d. h. um 
Complieation der Lebercirrhose mit Diabetes melitus. 

Da haben wir ein Beispiel davon, wie schwer die alimentären Glyko¬ 
surien von den diabetischen abzugrenzen sind; solcher Beispiele gibt es 
noch mehrere; so kommt bei traumatischen Neurosen wirklicher Diabetes 
vor; andererseits ist bei ihnen alimentäre Glykosurie (e saccharo) ein 
geradezu gewöhnliches Symptom und es kann gar keine Rede davon sein, 
sie in allen solchen Fällen als ein Zeichen von Diabetes nehmen zu wollen: 
wenigstens kommt es in der überwiegenden Mehrzahl der Fälle nicht zu 
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einem solchen. Beim Morbus Basedow liegt die Sache ebenso. Alles in 
allem, man wird bei jeder alimentären Glykosurie, auch der e saccharo 
auf der Hut sein müssen, ob sie nicht Zeichen eines Diabetes ist; die 
alimentäre (Ilykosurie nach Amylaceen aber wird man ein- für allemal als 
diabetisch gelten lassen müssen. 

Die experimentellen Glvkosurien spielen beim Menschen keine grosse 
Rolle, wenn sie auch wohl einmal Vorkommen, so die Glykosurie nach 
Kohlenoxydvergiftung, vielleicht einmal eine Phloridzinglykosurie in Absicht 
einer Simulation; man muss sie kennen und wissen, dass ein Diabetes aus 
ihnen nicht entsteht. 

Was die spontanen (nicht alimentären) Glykosurien anlangt, so ist 
ihnen gegenüber die allergrösste Vorsicht am Platze, ehe man sich ent- 
sehliesst, sie nicht als Zeichen eines Diabetes zu nehmen. Man muss sich, 
wie schon gesagt, davor hüten, dass man sich nicht durch Pentosurien oder 
Glykuronsäureausscheiduugen eine Glykosurie vortäuschen lässt; man muss die 
Lactosurie der Schwangeren und Puerperae kennen, die mit Diabetes nichts 
zu thun hat. Von wirklichen, spontan beim Menschen auftretenden Glyko¬ 
surien, die sicher nicht Aeusserung eines Diabetes sind, kann ich nur die 
bei der Cholera (asiatica wie nostras) vorkommende nennen; alle anderen 
wird man gut thun, bis zum Beweis des Gegentheils für diabetisch zu 
nehmen; nur muss man wissen, was unter Diabetes, d. h. der Krankheit 
dieses Namens, beim Menschen zu verstehen ist. 

II. Die verschiedenen Formen des Diabetes. Die diabetische Anlage. 

Der acute Diabetes mclitus, der acut tödliche und der acute Diabetes mit Ausgang in 
Heilung. — Die vorübergehende nervöse (Hirntrauina) und Pankreasglykosurie steilen die 
kürzesten Formen des acuten Diabetes melitus mit Ausgang in Heilung dar. — Der chronische 
Diabetes inelitus als Aeusserung einer angeborenen Anlage. — Seine drei Arten: der 
reine, der Altersdiabetes und der organische Diabetes melitus. — Aetiologie des Diabetes 
melitus und seine Heilbarkeit in dem Lichte der angebornen Anlage. — Die Heredität 
des Diabetes melitus. — Mehrere oder ein Diabetes? 

Man nennt den Diabetes eine chronische Krankheit; doch gibt es 
auch einen acuten Diabetes, und zwar beides, einen acut tödlichen uml 
einen acuten Diabetes mit Ausgang in Heilung. 

Von acut tödlichem Verlauf gibt es absolut beweisende Fälle: so 
der Wallach’s von einem Chemiker, der seit lange seinen Urin seihst 
wöchentlich auf Zucker untersuchte; der Urin ist immer zuckerfrei, plötzlich 
entwickelt sich eine schwere Glykosurie und nach f> Wochen stirbt der 
Mann im diabetischen Coina. 

Weniger einfach liegt die Sache für die acuten Fälle mit Ausgang 
in Heilung. 

Schmitz erzählt von einem vierjährigen Kinde einer Diabetischen. 
Die besorgte Mutter lässt den Urin häufig auf Zucker untersuchen, er 
wird immer zuckerfrei gefunden, zuletzt am 22. November 1871. Am 26. 
erkrankt das Kind an einem gastrischen Fieber, am 27. enthält der Urin 
jV 8 # / 0 Zucker. Bei strenger Diät wird der Urin schon am 13. December 
wieder normal und bleibt nun so durch 20 Jahre, obgleich allmählich das 
Kind zur gewöhnlichen zucker- und amylaceenreiehen Diät zurückkehrt. 

Ob man sagen kann, dass der Diabetes schon am 13. December 
geheilt war, ist mindestens sehr zweifelhaft, denn damals und noch Jahr 
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und Tag danach lebte das Kind anfangs bei sehr strenger und später 
immer noch bei sehr eingeschränkter Diät, so dass seinem Kohlehydrat- 
Stoffwechsel wenig zugemuthet wurde. Die Heilung war zunächst wohl 
nur relativ. 

Zinn sah ein Kind mit Diabetes melitus nach Scarlatina, welches 
nach 10 Wochen selbst bei „gemischter Diät“ zuckerfrei war; hier ist 
aber leider die Dauer der Heilung nur für mehrere Monate garantirt. 

Aehnliche Ausstellungen lassen sich wohl bei allen Fällen von wirk¬ 
lichem Diabetes mit Ausgang in Heilung machen. 

Doch lehrt uns der Diabetes nach Hirnverletzungen acut heilende 
Formen kennen. Da gibt es als Folge des Hirntrauma einmal Fälle von 
schwerem und schwerstem Diabetes, dann gibt es Fälle, die etwa so ver¬ 
laufen wie die eben erzählten von Schmitz und von Zinn , dann aber gibt 
es nach Hirnverletzungen genug nur wenige Tage bestehende und ohne 
jede weitere Folge vorübergehende Glykosurien. Mit welchem Rechte will 
man sich dagegen sträuben, diese vorübergehenden Glykosurien als leichteste 
Formen von Diabetes melitus anzusehen'? Das Gleiche, was uns für den 
Diabetes bei Hirnverletzungen die Beobachtungen am Menschen lehren, 
lehren uns für den Pancreasdiabetes die Experimente am Thier: Pankreas¬ 
exstirpation macht schwersten chronischen Diabetes; vorübergehende Läsion 
des Organes macht leichte ephemere Glykosurie. 

Meines Erachtens muss man zugeben, dass der Diabetes als acutes 
Leiden erscheinen kann, und das ist auch praktisch nicht ganz unwichtig: 
ein spontaner richtiger acuter Diabetes ist sicher sehr selten, doch erklären 
sich so manche vorübergehende spontane Glykosurien. 

Wenn aber auch der Verlauf der Krankheit meist ein chronischer 
ist, so wird doch die Sachlage nicht recht treffend damit bezeichnet, dass 
man den Diabetes melitus eine chronische Krankheit nennt; es handelt 
sich vielmehr um eine in der Mehrzahl der Fälle angeborene, weil erbliche 
Anlage, eine Schwäche des Zuckerstoffwechsels, die früher oder später 
unter Concurrenz anderer Ursachen oder aber auch ohne solche, aus sich 
selbst, zur Insufficienz des Zuckerstoffwechsels führen, als Krankheit her¬ 
vortreten kann. 

Man kann danach drei Formen der Krankheit unterscheiden. 

1. Der Diabetes melitus der jüngeren Leute (vor dem <50.—40. Lebens¬ 
jahre), der reine Diabetes. 

ln ihm führt die angeborene Schwäche des Zuckerstoffwechsels ohne 
weiters, d. h. ohne Mitwirkung irgend einer besonderen Organerkrankung 
zur Insufficienz desselben, und den Grund dafür, dass dies geschieht und 
dass es schon in früherem Alter geschieht, darf man in einer besonderen 
Schwere der krankhaften Anlage sehen, dementsprechend sind auch diese 
Fälle meist schwer. 

2. Der Altersdiabetes, der meist leichte Diabetes der alten Leute: 
..Das Alter des Menschen bestimmt sich nach dem Zustand seiner Arterien“; 
dies trifft auch hier zu, meist ist Arteriosklerosis im Spiele und mit ihr 
kommen all die Momente zur Geltung, welche ihre Entstehung begünstigen, 
luxuriöse Ernährung, vor allem Potus. 

Es ist verständlich, dass es die weniger schwer bcanlagten Fälle 
sind, in denen sich diese Form des Diabetes zeigt, vielleicht hängt damit 
ihre leichtere Gestaltung zusammen. 
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Der organische Diabetes, das sind die Fälle, in denen die Er¬ 
krankung irgend eines Organes als unmittelbare Ursache der Krankheit 
erscheint. Als solche finden sich: Leberkrankheiten, Cirrhosis hepatis und, 
wenn auch selten, chronische Cholelithiasis; Krankheiten des Nervensystems: 
Apoplexia sanguinea, chronische Encephalomalacie, Hirnsyphilis, Dementia 
paralytica und Tabes dorsalis, Hirntraumen aller Art, die verschieden¬ 
artigen functioneilen, namentlich die traumatischen Neurosen, Paralvsis 
agitans, eine Schilddrüsenkrankheit (Morbus Basedow) und Pankreaskrank¬ 
heiten. Das Pankreas steht nach dem Experiment unter den diabeto- 
genen Organen an erster Stelle, kann man doch durch seine Exstirpation 
oder mehr minder weitgehende Resection richtigen Diabetes hervorrufen. 
Dem entsprechen aber die Erfahrungen beim Menschen nur insoweit, als 
Pankreasexstirpationen und Pankreaskrankheiten auch beim Menschen zum 
Diabetes führen, hingegen sind Pankreaserkrankungen doch nur selten als 
Ursache von Diabetes sicher gestellt worden; das waren dann Pankreas¬ 
steine, Pankreascirrho.se, Neubildungen und Cysten. 

Ist ein für den Zuckerstoffwechsel ..maassgebendes" Organ, wie 
z. B. das Nervensystem oder das Pankreas erkrankt, so genügt das allein, 
ohne eine vorherbestehende Anlage; ist aber die Anlage vorhanden, so 
bedarf es nicht gerade der Erkrankung eines der maassgebenden Or¬ 
gane, es genügen leichte allgemeine Störungen, um den Zuckerstoffwechsel 
zur Insufficienz zu bringen; so wird die bunte Aetiologie des Diabetes 
melitus verständlich, die uns neben den eben genannten Organkrankheiten 
viele schwere und leichte Allgemeinerkrankungen, Influenza, Typhus. 
Scarlatina, Erysipel, Phlegmone, Syphilis und schliesslich die mannigfachsten 
Schädlichkeiten: chirurgische Operationen, Gemüthsbewegungen, körperliche 
und geistige Strapazen, Indigestionen und Excesse aller Art, als gelegent¬ 
liche Ursachen des Diabetes melitus kennen lehrt. 

Diese Auffassung des Diabetes melitus als Aeusserung einer ange¬ 
borenen Stoffwechselschwäche macht es auch ohneweiters klar, was wir 
von der Heilung des Diabetes zu halten haben. 

Von einer wirklichen Heilung kann wohl nur da die Rede sein, wo 
die Krankheit als Folge der Erkrankung eines der maassgebenden Organe 
auf tritt; heilt dann die Erkrankung des betreffenden Organes, dann kann 
auch der Diabetes wirklich „heilen“. Dass das vorkommt, steht (beim 
Menschen) für den Diabetes infolge von Hirnverletzungen fest. 

Ist aber die Ursache des Diabetes, wie das für die meisten Fälle 
gilt, in der angeborenen Anlage zu suchen, so wird man von vorneherein 
dem Gedanken an Heilung skeptisch gegenüberstehen, und das umsomehr, 
je mehr die Anlage allein maassgebend ist. Wo eoncurrirende Ursachen 
zur Geltung kommen, wie beim Diabetes bei Lebercirrhosc. beim Diabetes 
nach Infectionskrankheiten, speciell nach Syphilis (beiläufig sei bemerkt, 
dass die Syphilis in der Aetiologie des Diabetes melitus doch eine äusserst 
geringe Rolle spielt!), beim Altersdiabetes mit arteriosklerotischen Cir- 
culationsstörungen darf man eher hoffen, durch Behandlung oder Heilung 
dieser mitwirkenden Ursachen den Zuckerstoffwechsel wieder sufficient 
zu machen, doch bleibt die Anlage und mit ihr die Sorge, dass jede neue 
Schädlichkeit ein Recidiv bringen kann. 

So werden manche Fälle verständlich, z. I!.: F.in älterer Mensch, der vor 
vielleicht vielen Jahren an Diabetes gelitten, dann angeblich geheilt war, d. h. 



Der Diabetes melitus. 7 

« r war bei seiner gewohnten Lebensweise und ohne dass er gerade viel Rücksicht 
auf den „geheilten“ Diabetes nahm, zuckerfrei; er erkrankt an einer Influenza 
oder er erfahrt eine starke geistige Erregung und die (flvkosnrie ist wieder da, 
vielleicht gleich sehr schwer; oder er muss sich einer Operation unterziehen. — 
nach der Operation ein komatöser Zustand, ein Coma diabeticum, der Urin ent¬ 
hält viele Procent Zucker. 

Die Berechtigung, so wie das hier geschehen ist, für viele Fälle von 
Diabetes eine angeborene Anlage anzunehmen, liegt, abgesehen von dem 
schon Vorgebrachten, in der Thatsaehe der Erblichkeit der Krankheit. 
In den meisten Fällen von Diabetes dürfte Vererbung im Spiele sein; 
nach meinen eigenen Aufzeichnungen ist sie schon in mehr wie H0% 
der Fälle nachweisbar und sie wird immer häufiger, je besser ich nach 
ihr frage! Diese erbliche Anlage gilt für alle drei Arten; sie lässt sich 
in gleich viel Fällen beim organischen und beim Altersdiabetes wie beim 
reinen Diabetes nachweisen. Sie hat Beziehungen zur Neuropathie und zur 
Anlage für Gicht und für Fettsucht, d. h. in manchen Familien kommen 
mit dem Diabetes abwechselnd Gicht und allerhand Neurosen und Geistes¬ 
krankheiten vor, und wenn in solchen diabetischen Familien ein Mitglied 
sich auffälliger Adiposität erfreut, so ist dieses des Diabetes doppelt 
verdächtig. Das sind — beiläufig — die Fälle, für welche man die miss¬ 
bräuchlich viel zu weit ausgedehnte Bezeichnung des „fetten*' Diabetes re- 
serviren sollte, diese Fälle, iu denen die Fettsucht den Diabetes signalisirt. 

Man sagt: da die Fälle von Diabetes ätiologisch ganz verschieden sind, 
und da diesen ätiologischen Verschiedenheiten auch Verschiedenheiten des 
Verlaufes und des Symptomenbildes entsprechen, so dürfe man den Diabetes 
nicht mehr für eine Krankheit gelten lassen, man solle nicht mehr von 
dem (einen) Diabetes melitus, sondern von den (verschiedenen) Diabetes 
melitus sprechen. Da ist denn nochmals die erbliche Anlage zu betonen. 
Sie ist das gemeinsame Band, welche diese verschiedenen Formen zusammen¬ 
hält, denn sie gilt für jede der ätiologisch zu unterscheidenden Formen; 
überall beim nervösen Diabetes wie beim Leberdiabetes, dem Diabetes 
nach Infectionen, dem Altersdiabetes und dem reinen Diabetes finden sich 
die ;>ü°/o (oder mehr) erblicher Fälle. 

Auch weiss man bisher noch nichts davon, dass die Pathogenese der 
Glykosurie, d. i. die Stoffwechselstörung, der diese zu danken ist, in den 
verschiedenen Fällen der verschiedenartigen Aetiologie entsprechend ver¬ 
schieden sei; vielmehr ist die Glykosurie in all den verschiedenen Fällen 
von Diabetes melitus, soweit sie darauf untersucht sind, eine hvper- 
glvkämische, d. h. es liegt ihr eine Steigerung des Zuckergehaltes im 
Blute zugrunde. Das gilt aber nur für den Diabetes melitus als Krank¬ 
heit beim Menschen; eine experimentelle Glykosurie gibt es, die keine 
hyperglvkämische ist, d. i. die durch Phloridzin; die Thiere zeigen auch 
bei der gewaltigsten Phloridzinglykosurie keine nennenswerthe Vermehrung 
«les Blutzuckers. Wir können die Berechtigung, von verschiedenen Dia¬ 
betes zu sprechen, noch nicht anerkennen, wohl aber unterscheiden 
wir die leichte und die schwere Form der Krankheit. Diese Unter¬ 
scheidung wird der folgenden Besprechung der Symptomatologie zugrunde 
gelegt werden, und Sie werden sehen, dass dabei auch der ätiologischen 
Verschiedenheit der verschiedenen Diabetesfälle ausreichend Rechnung ge¬ 
tragen wird. 
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IU. Die leichte und die schwere Form des Diabetes: Verlauf, 
Symptome und Complicationen. 

I)io leichte und die schwere Form des Diabetes nielitus. — Die Bedeutung der 
complicirenden Organkrankheit für die Symptomatologie in den leichten Füllen. Unter¬ 
scheidung der verschiedenen Symptome, je nachdem sie den Organkrankheiten oder dem 
Diabetes melitus zur Last fallen. — Die Hyperglykämie als Ursache der letzteren. — 

Die Albuminurie des Diabetischen. 

In der Praxis kommt man ohne die Unterscheidung der leichten 
und der schweren Fälle oder der leichten und der schweren Form des 
Diabetes melitus nirgends aus. Es ist freilich nur ein gradueller Unter¬ 
schied, um den es sich dabei handelt, es ist im Wesen der gleiche Vor¬ 
gang, mit dem wir es in den leichten und in den schweren Fällen zu 
thun haben, und Uebergänge sind nicht so selten. 

Die ausgesprochenen Fälle der leichten und die der schweren Art 
ähneln sich so wenig, wie eine epileptische Migräne der typischen 
schweren Epilepsie ähnelt, ja noch weniger. Wenn der schwer Diabetisch« 1 
in seinen 4—15 oder mehr Litern Urin vom spec. Gewicht 1025 bis 
1040, ja 1060 und einem Zuckergehalt von 5° 0 —12% täglich 200 bis 
1500Grm. Zucker ausscheidet, so ist es selbstverständlich, dass das nicht 
ohne gewaltig gesteigerte Nahrungsaufnahme abgeht, und leicht begreiflich, 
dass er trotzdem dabei abmagert und schwach wird und schliesslich nicht 
bestehen kann. Das bleibt nicht lange bei ihm aus, oft schon in wenigen 
Wochen ist ein Gewicht von 60 Kgrm. beim Manne, von 50 Kgrm. beim 
Weibe erreicht und aller Bemühungen zum Trotz geht es weiter abwärts: 
in 1%—3 Jahren bringt die fortschreitende Kachexie oder das diabetische 
Koma oder Lungentuberculose das Ende. 

Der leicht Diabetische kann wohl Jahre, ja Decennien mit seiner 
Krankheit dahinleben, bis eine Complication oder ein Zufall zur Ent¬ 
deckung der Glykosurie führt, so unbedeutend kann diese sein: 10—30 bis 
50 Grm. Zucker täglich bei normaler oder wenig vermehrter Diurese, und 
so kann sie bleiben, obgleich der Kranke nach wie vor wenig Rücksicht 
auf sie nimmt. Wenn er nur das Bier, das Brot, die Mehlspeisen ein¬ 
schränkt, dem Zucker und den Kartoffeln grundsätzlich entsagt, so genügt 
das, um seine Glykosurie in solchen Grenzen zu halten, während in jenem 
schweren Fall selbst strengste Diät nur schwer einen erträglichen Zustand 
schafft und das ganze weitere Leiten einen harten Kampf mit der Glykosurie. 
einen Kampf um die Existenz darstellt. Wenn die Glykosurie beim leicht 
Diabetischen ein Symptom ist, so ist sie hier im schweren Falle die 
Krankheit, die tödliche Krankheit selbst; der Zuckerverlust im Urin, 
die Unmöglichkeit, diesen durch die Nahrungsaufnahme auszugleichen, 
und seine Folgen, darunter sehr gewöhnlich das Koma, sie sind es, an 
denen der Kranke leidet und zugrunde geht. 

Auch insofern ist in den schweren Fällen die Glykosurie die Krank¬ 
heit selbst, als es sich in diesen in der Regel um ilen reinen Diabetes 
handelt, wo also von der Erkrankung irgend eines Organes weiter nichts 
zu spüren ist. Es mag unerürtert bleiben, ob man berechtigt ist, für diese 
Fälle von reinem Diabetes die Erkrankung eines Organes — dann wohl 
am ehesten des Pankreas - als Ursache der Stoffwechselstörung zu fordern. 
Ich habe mich nach meiner persönlichen Stellung zum Pankreasdiabetes 
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nachdrücklichst für diese Frage interessirt; nachzuweisen aber ist in 
diesen schweren Fällen von Diabetes weder bei Lebzeiten in den Symptomen 
noch bei der Section etwas, was für Erkrankung des Pankreas oder eines 
anderen Organes spräche. Es gibt ja, wie schon ausgeführt, Fälle von 
Diabetes durch Pankreaserkrankung, Pankreassteine, Pankreascirrhose etc.: 
sie sind aber recht selten. 

Die leichten Fälle gehören selten dem reinen Diabetes, vielmehr dem 
Leberdiabetes, dem Nervendiabetes oder dem Altersdiabetes (arterio¬ 
sklerotischem Diabetes) an — wenn auch einmal ein reiner Diabetes leicht 
verlaufen kann, ebenso wie gelegentlich ein Fall der anderen Formen 
schwer sein kann; am häufigsten trifft das letztere für den Diabetes 
melitus nach Hirntrauma zu. 

Nicht selten werden die Symptome der begleitenden Leberkrankheit, 
Nervenkrankheit oder Arteriosklerose viel mehr maassgebend, als die leichte 
(ilvkosurie, und es kommt vor, dass der Fall von Lebercirrhose oder von 
Tabes trotz des complicirenden Diabetes so verläuft, wie er auch ohne 
diesen verlaufen wäre; bei dem arteriosklerotischen Diabetes kann im 
weiteren Verlaufe die Arteriosklerose mehr und mehr mit Kreislaufstörungen. 
Asthma cardiale und Angina pectoris, Hydrops, Stauungsleber, Albuminurie 
hervortreten, und man sieht dann wohl in all diesen Fällen im weiteren 
Verlaufe die (ilvkosurie geringer werden und schliesslich verschwinden. 

Wenn so in vielen dieser Fälle die (ilvkosurie zu keiner irgend 
bedeutenden Rolle kommt, so braucht darum doch der Diabetes, die diabe¬ 
tische Stoffwechselstörung nicht ohne Folgen zu bleiben, vielmehr gibt 
es ein Heer von Symptomen und Complicationen, mit denen diese gerade 
in den leichten Fällen droht: Pruritus pudendorum, Vaginitis, Vulvitis, 
Balanitis. Phimose, Urethritis, Impotenz, (iährung des Harns schon in der 
Blase (mit Pneumaturie), als Folge davon Cystitis und Pyelonephritis; Haut¬ 
jucken, Urticaria, Ekzeme, die mannigfachsten ulcerirenden Dermatosen, 
Furunculosis, Carbnnkel, Lymphangitis, Phlegmone, Claudicatio intermittens 
und Zehengangrän, Nekrose innerer Organe, Lungengangrän, Lungentuber- 
culose, ein Heer von Nervenkrankheiten: Encephalomalacie, Strangdegene¬ 
rationen des Rückenmarkes, neuritische Processe, Polyneuritis, Neuralgien, 
periphere Lähmungen, namentlich Facialislähmung, Mal perforant, sehr 
häufig Verlust des Präpatellarreflexes, der zuweilen das merkwürdige 
Bild der Pseudotabes diabetica einleitet. 

Eine wirre Schar — es lässt sich keine Ordnung hineinbringen: 
jedes dieser Symptome oder jede dieser Complicationen kann allein als 
erste Erscheinung des bis dahin latenten Diabetes auftreten, jedes kann 
das einzige bleiben oder auch in bunter Folge von beliebigen anderen 
abgelöst werden. 

Für manche von ihnen kann man den Diabetes nicht allein ver¬ 
antwortlich machen; so bleibt die eigentliche Ursache für die Extremitäten¬ 
gangrän mit ihrem gelegentlichen Vorläufer, der Claudicatio intermittens, 
vielleicht auch für das Mal perforant, auch bei den Diabetikern die Ar¬ 
teriosklerose; bei den peripheren Lähmungen und Neuralgien spielt sicher 
oft die neuropathischc Disposition mit; die Diabetiker, die an Polyneuritis 
erkrankten, waren meiner Kenntniss nach alle Alkoholiker u. s. f. 

Hier muss man sich fragen, ob denn der Diabetes überhaupt von 
Einfluss war; diese Frage drängt sich oft auf, so z. B. auch beim Asthma 
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eardiale oder der Angina pectoris der Diabetischen: Da ist ein älterer 
Diabetiker mit einer Glykosurie von 11—4%. von öO—60 Grm. Zucker 
pro Tag, er leidet an Asthma eardiale oder Angina pectoris; es besteht 
ganz geringe venöse Stauung der Leber, gelegentlich leichte Albuminurie, 
am Herzen selbst ist nichts Krankhaftes zu finden, aber der Verdacht 
beginnender Herzinsuffieienz vielleicht durch Myodegeneration, vielleicht 
durch Arteriosklerose ist nicht abzuweisen. Die Beseitigung der Glykosurie 
nutzt wenig, hingegen ist Digitalis bald hilfreich! Seien Sie doch nicht 
zu sicher, dass bei diesen Complicationen der Diabetes „keine Bolle 
spielt", und unterlassen Sie nicht, es im nächsten Falle auch wieder mit 
der Beseitigung der Glykosurie zu versuchen, denn es gibt doch gerade 
solche Fälle, wie die eben beschriebenen, in denen Sie ohne das nicht 
vorwärts kommen. Als Kegel muss es doch gelten, dass, wo auch nur die 
Möglichkeit besteht, dass das Symptom diabetisch ist, der Versuch ge¬ 
macht werden muss, die Glykosurie zu beseitigen. 

So sind wir doch genöthigt, die Glykosurie als Ursache dieser Symptome 
ernst zu nehmen. Die Glykosurie kann auf zwei Weisen Ursache von 
Symptomen werden, einmal durch den Zuckerverlust, davon haben wir schon 
gesprochen und werden wir noch öfters zu sprechen haben; hier beim 
leichten Diabetes ist aber der Zuckerverlust nicht von Bedeutung uud die 
Glykosurie kommt als solche nur etwa für die Uringährung und deren 
Folgen, die Pneumaturie, Cystitis und Pyelonephritis, für den Pruritus 
pudendorum. die Balanitis, Vaginitis etc. in Betracht. Beim leichten Dia¬ 
betes meinen wir, wenn wir ihn für die Symptome verantwortlich machen, die 
Hyperglykämie. 

So lange der Diabetische Zucker ausscheidet , so lange ist der Zucker¬ 
gehalt in seinem Blut über die Norm gesteigert, so lange besteht bei 
ihm Hyperglykämie. Bei starker Glykosurie über 1% pflegt die Hyper¬ 
glykämie über O‘2°/ 0 zu betragen und bei noch stärkerer Glykosurie kann sie 
bis auf 0 ' 1 0, 0 steigen; ist die Glykosurie gering. '/.,—1%. oder ist der 
Kranke zuckerfrei, so ist sie meist ganz gering, sie ptlegt wenig mehr wie 
o-l% (das ist fast der normale Werth) zu betragen, und ist dann wohl 
unschädlich. 

Mit Bestimmtheit kann man die diabetische Hyperglykämie für die 
Wehrlosigkeit des Diabetischen — auch des leicht Diabetischen -— gegen 
Infectionen verantwortlich machen, wenigstens ist es experimentell fest¬ 
gestellt. dass viele der pathogenen Mikroben besser in den Geweben auf- 
kommen, wenn diese zuckerhaltig sind; wenn ich aber neben ihnen die 
Hautaffectionen und die Neuralgien, als ebenfalls von der Hyperglykämie 
abhängige Complicationen nenne, so stütze ich mich nur auf die Erfolge 
der therapeutischen Beseitigung der Glykosurie. Beseitigung ist übrigens 
zu viel gesagt, richtiger wäre Einschränkung, denn um das auf diesem 
Wege Mögliche zu leisten, um die Hyperglykämie unschädlich zu machen, 
genügt es fast immer, die Glykosurie auf das eben angegebene geringe 
Maass herabzudrücken. 

Ich muss mich auf das hier über die Symptomatologie und die 
Complicationen des Diabetes Gesagte beschränken. Was weiter noch wichtig 
und nicht schon geradezu banal ist, so das Koma, besprechen wir noch 
an anderer Stelle; nur auf die Albuminurie möchte ich mit ein paar Worten 
eingehen. 
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Die Albuminurie hat in den leichten und in den schweren Fällen 
eine ganz verschiedene Bedeutung; dort pflegt die Albuminurie Ausdruck 
einer von dem Diabetes unabhängigen Nierenerkrankung zu sein, wenn 
auch in manchen Fällen die Arteriosklerose oder die Lebercirrhose eine 
Verbindung zwischen beiden herstellt, hier beim schweren Diabetes darf 
man die Albuminurie allerdings dem Diabetes auf Rechnung stellen; sie 
ist die Folge der übermässigen functionellen Reizung, welche die Niere 
bei der fortgesetzt gesteigerten Harnausscheidung erleidet; vielleicht dass 
die abnormen Bestandteile des diabetischen Harnes, vielleicht schon der 
Zucker selbst die Nierenelemente stark reizen. Doch ist gerade diese echt 
diabetische Albuminurie keine nephritische, d. h. sie zeigt keine Nephritis 
an, man würde irren, wenn man auf sie hin Nephritis diagnosticiren 
wollte: was man in der Section findet, ist die grosse, leicht hyperämische 
Diabetesniere, die nichts von den Veränderungen zeigt, die wir bei „Ne¬ 
phritis* erwarten. 

Das noch immer oft angegebene Uebergehen des Diabetes melitus 
in Nephritis schwebt also sehr in der Luft; die echt diabetische Albumin¬ 
urie der schweren Fälle ist keine nephritische und die oft nephritische 
Albuminurie der leichten Fälle ist keine diabetische; allerdings löst diese 
wirklich nephritische Albuminurie gar nicht selten die Glykosurie ab; denn 
wenn die arteriosklerotische oder sonstige chronische Nephritis, die sich in 
ihr äussert, eine schwere Gestalt annimmt, so wird die Albuminurie stärker, 
während der Zucker aus dem Urin verschwindet. 

IV. Theorie der Diabetestherapie. 

Die diabetische Glykosurio hat die Tendenz, unter Abnahme der „Toleranz* des Krankem 
zu wachsen, wälirend in der Aglykosurie die Toleranz zu wachsen pflegt. — Die hyper- 
coinpensatorische Hyperglykämie. — Die diätetische Aglykosurie eine theoretische For¬ 
derung. — Kohlenhydrate, Eiweiss, Fett, Alkohol nach ihrer .Bedeutung für den Diabetiker. 
— Schwierigkeiten für die ausreichende Ernährung, vorübergehende Unterernährung nicht 
immer zu vermeiden. — Die Acidosis diabetica mit Acetonurie und Diaceturie. — Die 
secundäre Steigerung des Eiweisszerfalls und secundäre Verminderung der Oxy¬ 
dationskraft der Diabetiker. Die Acidosis der Ausdruck des Missverhältnisses zwischen 
zu reichlichem Stoffzerfall und zu geringer Oxydationskraft. — Die Acidosis als Ursache 
des diabetischen (dyspnoi sehen) Koma. 

Das einzige Verfahren, das wirklichen Werth in der Behandlung des 
Diabetes hat, ist das diätetische; was etwa noch über, medicamentöse Be¬ 
handlung einzelner Diabetesfälle zu sagen ist, werden Sie später hören. 

Die Grundzüge der diätetischen Behandlung des Diabetes hat schon 
vor 100 Jahren ein englischer Arzt — Rollo — gelehrt, und doch hat es 
fast 100 Jahre, bis in die allerneueste Zeit, gedauert, bis diese Behandlungs¬ 
methode Allgemeingut der Aerzte wurde. Rollo hat als Empiriker das 
Richtige gefunden, aber wie so oft musste erst die theoretische Begründung 
folgen, ehe sein Verfahren allgemeine Anerkennung fand, und diese theore¬ 
tische Begründung zu geben, hat Mühe genug gekostet! Doch nicht des¬ 
halb gestatte ich mir, hier den theoretischen Grundlagen der Diabetes¬ 
behandlung etwas mehr Zeit zu widmen, sondern weil ohne diese theore¬ 
tische Grundlage die nöthige Sicherheit für den praktischen Standpunkt fehlt. 

Der erste der für die Diabetesbehandlung grundlegenden Sätze, auf 
die ich hier anspiele, ist: 

Die diabetische Glykosurie pflegt bei längerem Bestehen 
zu wachsen, indem die Toleranz des Kranken abnimmt. 
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Die Toleranz des Diabetischen beinisst sich nach dem Yerhältniss 
zwischen dem ausgeschiedenen Zucker und der Menge des eingenommenen 
Zuckers + Zuckerbildner, hauptsächlich der Kohlenhydrate. 

Im folgenden Beispiel setze ich der Einfachheit halber den gesammten 
Kohlenhydratgehalt der Nahrung als Brot in Rechnung. 

Ein Kranker scheidet bei einer Nahrung von 500 Grm. Fleisch, 3 Eiern. 
400 Grm. kohlenhydratarmem Gemüse (Salat, Spinat etc.), 100 Grm. Fett als Käse, 
Wurst (wobei aber noch etwas Eiweiss, das nicht in Rechnuug gesetzt zu 
werden braucht, für ihn mit abfüllt), Butter und Fett in den Speisen, mit 100 Gnu. 
Weizenbrot, 100 Grm. Rahm und dem nöthigen Wein. Kaffee und Wasser 2'/, Liter 
l'rin mit 3'5% Zucker, d. i. pro Tag durchschnittlich 88 Grm. Zucker, aus. Lebt 
er längere Zeit, monatelang, mit solcher Glykosurie hin, so können Sie darauf 
rechnen, dass er nun bei der gleichen Nahrung mehr Zucker ausscheiden wird, 
z. B. 4°/ 0 , d.i. pro Tag durchschnittlich 100 Grm.. seine Toleranz (scilic. für 
Kohlehydrate) ist gesunken. 

Diese Verschlechterung der Toleranz durch die Glykosurie kann aus- 
bleiben, wenn die Glykosurie ganz gering ist, pro Tag etwa nur 10 bis 
20 Grm. beträgt; wo die Glykosurie auch nur so stark ist, wie in dem 
angeführten Beispiele, lässt sie nicht lange auf sich warten. 

Der zweite Fundamentalsatz gibt die wiinschenswerthe Ergänzung 
zu dem eben Vorgetragenen und lautet: Wenn der Diabetische zucker¬ 
frei ist, im aglykosurischen Zustande des Diabetischen pflegt 
seine Toleranz zu wachsen. 

Z. B. Ein Diabetischer scheidet wie im obigen Falle bei der dort angegebenen 
Diät 88 Gnu. Zucker aus. Sie verkleinern ihm. um die Glykosurie zu unterdrücken, 
seine Brotration; die Verkleinerung genügt aber nicht, sondern Sie müssen ihm 
das Brot ganz entziehen, um ihn zuckerfrei zu bekommen: sobald Sie ihm auch 
nur 10 Grm. Brot zulegen, scheidet er sogleich wieder Zucker aus, wenn auch nur 
6—8 Grm. pro Tag. Jetzt bleibt er vier Wochen ohne Brot und zuckerfrei, und 
nun können Sie, wenn Sie es vorsichtig zu machen wissen, ihm allmählich 20 bis 
30—40 Grm. Brot zulegen, ohne dass Zuckerausscheiduug erfolgt: seine Toleranz 
ist während der vierwöchentlichen Aglykosurie nicht unerheblich gebessert 

Wie erklärt sich das eine, wie das andere? Die Besserung der Toleranz 
in der Aglykosurie musste ich so zu erklären versuchen, dass ich sagte, 
es kommt in ihr das Hojf'inannsche Gesetz zum Ausdruck, welches besagt, 
dass durch Schonung einer erkrankten Function diese gebessert werden 
kann — was aber, ehrlich gesagt, für unseren Fall nicht viel mehr darstellt 
wie eine Umschreibung der Thatsache selbst. 

Bessere Aussicht hat vielleicht ein Versuch, die Verschlechterung zu 
erklären, welche die Toleranz beim Bestehen jeder stärkeren Glykosurie 
erleidet. Der Zuckergehalt des Blutes ist bekanntlich beim Menschen recht 
constant, wenigstens sinkt er nie unter eine bestimmte Grösse (ungefähr 
<>'8°/o); geht dem Blut, z. B. bei starker Muskelarbeit, Zucker in grösserer 
Menge verloren, so wird Ersatz geschafft durch Abgabe von Zucker aus 
dem Kohlenhydratspeicher (der Leber) an das Blut; man kann das einen 
Gompensationsvorgang nennen. Wenn nun bei plötzlichen grösseren 
Zuckerverlusten ein starker Zuckerersatz an das Blut geleistet werden muss, 
so scheint es nach einigen Thatsachen, deren Ausführung ich hier unterlasse, 
zu einer Uebercompensation kommen zu können, das heisst nichts anderes 
als: Zuckerverluste machen Hyperglykämie! Bestätigt sich dies, und gilt dies 
auch für den Diabetischen bei schon bestehender Hyperglykämie, so wäre eine 
spontane Steigerung der diabetischen Hyperglykämie durch Hypercompen- 
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sation begreiflich, so lange Zucker im Urin verloren geht, und dass die 
weitere Steigerung der Hyperglykämie zur Steigerung der Glykosurie führen 
muss, darf als ausgemacht gelten. 

Mögen diese Erklärungsversuche richtig sein oder nicht, die beiden 
Sätze selbst, denen sie gelten, sind, wie ich hoffe, so sicher, wie sie heut¬ 
zutage anerkannt sind, und sic stecken uns als das Ziel der Diabetes¬ 
therapie dies: den Kranken zuckerfrei zu machen, ihn aglyko- 
surisch zu halten. 

Zu beinahe der gleichen Forderung führt das, was ich am Ende des 
letzten Capitels über die Bedeutung der diabetischen Hyperglykämie sagte: 
Die Hyperglykämie ist die Ursache der meisten Complicationen und vieler 
Gefahren des Diabetes melitus, und nur der Kranke ist vor ihr sicher, 
der wenig oder gar keinen Zucker ausscheidet. 

Daran also kann kein Zweifel sein, dass für jeden Diabetesfall die 
therapeutische Forderung besteht, den Kranken aglykosurisch oder, wie man 
kurz sagt, zuckerfrei zu machen. Es ist dann auch fast selbstverständlich, 
dass die Behandlung so früh wie möglich zu beginnen habe, damit nämlich 
der Krankheit möglichst wenig Zeit bleibe, ihre Neigung zur Entwicklung 
ad pejus zu entfalten. Wenn irgend eine theoretisch begründete Forderung 
sich in der Praxis bewährt, so ist es diese. Die Aussichten für die Be¬ 
handlung sind ceteris paribus in den frischen Fällen sehr viel besser! 
Ebenso wichtig ist es darauf zu bestehen, dass das, was hiernach zu ge¬ 
schehen hat. auch von Anfang an auf dem Wege der diätetischen 
Behandlung geschehe. Denn es ist. nur für die auf diesem Wege, 
nicht aber für die etwa durch Medicamente erreichte Aglykos- 
urie festgestellt, dass sie die Toleranz des Diabetischen stärkt. 

Theoretische, d. h. aus unserer Kenntniss der diabetischen Stoff¬ 
wechselstörung abzuleitende Bedenken gegen die Verwirklichung dieser 
Forderung liegen, wie wir sehen werden, nicht vor, wenn auch die prak¬ 
tischen Schwierigkeiten oft nicht gering sind. 

Die diätetische Behandlung des Diabetischen erreicht ihr Ziel so. 
dass sie so weit wie nöthig dem Kranken den Zucker und diejenigen 
Nahrungsmittel, aus denen er Zucker macht (zuckergebende Nahrungs¬ 
mittel), entzieht. Zuckergebende Nahrungsmittel sind die Kohlenhy¬ 
drate und das Eiweiss. Auch aus dem Eiweiss entsteht im thierischen Stoff¬ 
wechsel Zucker, und zwar gar nicht ganz wenig, aus 100 Grm. Eiweiss, d. s. 
ungefähr 400 Grm. rohen Fleisches, können sicher ungefähr f>0 Grm. Zucker, 
vielleicht noch erheblich mehr, gebildet werden. Wichtig ist, dass der 
Organismus auch aus den Eiweissarten Zucker macht, welche keinen Zucker 
vorgebildet enthalten, d. h. aus denen man nicht durch chemische Mittel 
Zucker abspalten kann. Ein solches Eiweiss, das keinen Zucker vorgebildet 
enthält, ist das Casein, und auch aus ihm bildet der Diabetische Zucker 
in nicht geringer Menge. 

Die Zuckerbildung aus Fett spielt keine so grosse Rolle, dass durch 
sie die diabetische Glykosurie in nennenswerther Weise beeinflusst würde. 
Deshalb und wegen seines hohen Calorienwerthes ist das Fett das werth¬ 
vollste Nahrungsmittel für den Diabetischen. 

Auch der Alkohol hat, wie nach ganz neuen Untersuchungen (Bjierrc) 
endlich als ausgemacht gelten darf, Nährwerth (und zwar von 7 Calorien. 
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das heisst 1 Grm. Alkohol gibt bei der Oxydation 7 Calorien), und auch 
aus ihm bildet der Diabetiker keinen Zucker; nur ist seine Venverthbar- 
keit in der Nahrung beschränkt, weil er in grösseren Mengen genossen 
als Protoplasmagift die Eiweisszersetzung steigert. Man meint, dass diese 
giftige Wirkung des Alkohols zu fürchten sei, wenn mehr wie 50 Gnn. 
Alkohol pro Tag eingenommen wird. 

Dass der Kranke bei aller Strenge der diabetischen Behandlung aus¬ 
reichend ernährt werden muss, ist als allgemeine Regel selbstverständlich, 
damit ist aber nicht gesagt, dass man den Kranken nicht vorübergehend 
einer Unterernährung unterziehen dürfe; ich habe schon davon gesprochen. 
Unter Umständen ist es, wie wir noch sehen werden, sogar gestattet, 
dass der Kranke 24 Stunden lang völlig abstinirt, um zuckerfrei zu werden. 
Ebenso ist es gelegentlich nothwendig, dem Kranken während einiger Tage 
die Nahrungszufuhr so knapp zu bemessen, dass er etwas von seiner Körper¬ 
substanz zusetzt. Es ist das im Beginn strenger Diäteuren bei solchen 
Diabetischen, die bis dahin bei gemischter Diät waren und viel Zucker 
ausscheiden, oft schwer zu umgehen. 

Gestatten Sie wieder ein Beispiel. Es handelt sich um einen Krauken von 
ungefähr 65 Kgrm. Gewicht, der bis dahin bei gemischter Diät 600 Gnn. Zucker 
täglich ausschied. Sie setzen ihn auf eine nicht absolut kohlenhydratfreie Diät. 
Der Mensch bedarf nach Hühner zu seiner Erhaltung ungefähr 35 Calorien pro 
Kilogramm, also muss unser Kranker 35 X 65, d. i. rund 2300 Calorien in di r 
Nahrung erhalten. 

80 Gnn. Weissbrot enthalten 50 Giro. Amylum.= 200 Calorien 

500 „ gekochtes oder gebratenes Fleisch, mittelfett (5%). . = 750 


200 ,. Rahm (30% Fett).. . = 600 

200 „ Milch.= 120 


1<M) „ Fett, in Butter, Käse, fetter Wurst, Speck etc.. . . = 900 „ 

2570 Calorien 

Dazu noch etwa 300—400 Grm. grüne Gemüse, deren Calorienwerth wie 
der dos in den Fettspeisen (Speck, Käse, fetter Wurst etc.) mitgenossenen Ei- 
weisses als zu gering ausser Rechnung bleiben kann. 

Damit wäre also der Kranke reichlich genährt, wenn er zuckerfrei wäre, 
denn ein Diabetiker, der keinen Zucker ausscheidet, zersetzt nicht mehr und braucht 
also auch nicht mehr, wie ein Gesunder. Leider scheidet aber der Kranke auch 
bei dieser Nahrung noch Zucker aus, and zwar, um wieder im Beispiel zu bleiben, 
100 Grm. pro Tag. Den Calorienwerth dieser 100 Grm Zucker, d. i. 400 Calorien, 
müssen Sie mit negativem Vorzeichen in die Rechnung setzen (vom Bruttocalorien- 
werthe der Nahrung abziehen). Wenn Sie den wirklichen Cnloriennutzwerth 
seiner Nahrung, den Nettoworth derselben berechnen wollen, dann erhalten Sie 
als Nettowerth nur 2570 -400 = 2170, das sind 130 Calorien weniger, als der 
Kranke (nach Hühner) braucht. 

Im einen und anderen Falle und unter sehr günstigen äusseren Ver¬ 
hältnissen in vielen Fällen werden Sie diese fehlenden 130 Calorien durch 
weitere Fettzulage beschaffen können, aber keineswegs immer; wenigstens 
unter einfacheren Verhältnissen wird manchem Kranken schon die 500 Grm. 
Fleisch, 200 Grm. Rahm und 100 Grm. Fett nicht leicht beizubringen sein: 
auch ist es zu vermeiden, dass der Gesammtstoffwechsel des 
Diabetischen zu stark belastet werde; kurz, Sie müssen es oft mit 
ansehon, dass zunächst der Kranke in Unterernährung bleibt, an Gewicht 
verliert, bis die Zuckerausscheidung sich weiter vermindert. Wird sie erst 
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so gering, dass der Nettoealorienwerth der Nahrung sieh dem Bruttowertho 
nähert, dann haben Sie von der Seite, von der wir soeben die Sache 
betrachtet, keine Schwierigkeiten mehr zu erwarten. Am häufigsten tritt 
die Nothwcndigkeit, eine Unterernährung zu wagen, an Sie heran, wenn 
Sie in schweren Fällen, um die Beseitigung der Glykosurie zu erzwingen, 
das Brot ganz beseitigen und auch die Eiwciss-(Fleisch-)Nahrung ernstlich 
beschränken müssen. 

Ich kenne keine erfolgreiche Behandlung schwerer Diabetesfälle, bei 
der es immer ohne vorübergehende Unterernährung abginge; 
richtig aber ist es, dass man sehr vorsichtig hiemit sein muss. Lange 
dauernde Unterernährung, um praktisch zu sprechen, stärkere Gewichts¬ 
abnahme , etwa von mehr als 2 Kgrm. soll man bei Diabetikern, die 
bereits das minimale Nonnalgewicht haben (120 Pfund bei Männern. 
100 Pfund bei Frauen mittlerer Grösse), vermeiden, denn sie ist nicht 
leicht wieder einzubringen. 

Hier, wo ich die Theorie der Diabetesbehandlung zu besprechen habe, 
muss ich auch der diabetischen Acidosis gedenken. Mit diesem Namen 
bezeichne ich die Bildung der (S-Oxy buttersäure im Stoffwechsel. Sie pflegt 
in schweren Fällen auf die Dauer nicht auszubleiben, kommt aber auch 
in leichteren Fällen oft genug vor. 

Zur Acidosis gehört die Acetonurie und die Diaceturie, denn beide 
Substanzen, das Aceton und die Acetessigsäure (Diacetsäure), stammen von 
der Oxybuttersäure ab. Diese Ansicht muss ich aufrecht erhalten, und sie 
stützt sich nicht am wenigsten auf die Thatsache, dass Acetonurie und 
Diaceturie nur da gefunden werden, wo im Urin Oxybuttersäure aus¬ 
geschieden wird. Ich weiss sehr wohl, dass von tüchtigen Chemikern das 
Gegentheil behauptet wird, ich weiss aber auch, dass sehr tüchtige 
Chemiker in diesen ihren Angaben irren können, denn in den Fällen, in 
denen von solchen trotz Vorhandenseins von Aceton und Acetessigsäure 
die Oxybuttersäure vermisst wurde und die uns dann freundlichst zur 
Untersuchung zugänglich gemacht wurden, gelang es in meinem Labora¬ 
torium, diese in Substanz aus dem Urin zu erhalten. 

Also: Die Acidosis, die Acetonurie und Diaceturie eingeschlossen, 
spielt beim Diabetes eine grosse Rolle, in 24 Stunden kann Oxybutter¬ 
säure bis zu mehr wie 100 Grm., Aceton + Diacetsäure bis zu 15 Grm. 
ausgeschieden werden. Da diese Substanzen sehr leicht oxydirbar sind, 
setzt ihre so massenhafte Ausscheidung ein Darniederliegen der Oxydations¬ 
kraft in diesen Fällen von Diabetes melitus voraus. Mit diesem Dar¬ 
niederliegen der Oxydationskraft beim Diabetischen steht es 
aber ähnlich wie mit der vermehrten Eiweisszersetzung. Beide 
kommen der diabetischen Stoffwechselstörung nicht primär zu. 
sondern so gut wie die Eiweisszersetzung nur deshalb und nur dann ver¬ 
mehrt ist, weil und wann Zucker unbenutzt im Urin vergeudet wird, so 
lässt sich auch von dieser Oxydationsschwäche nur insofern etwas be¬ 
merken, als die Oxydation des Zuckers ausfällt. Diese fällt nicht deshalb 
aus. weil die Oxydationskraft vermindert ist, sondern umgekehrt: da¬ 
durch, dass aus anderen Gründen der Zucker nicht zur Oxydation 
kommt, wird die Oxydationskraft vermindert; denn von allen Stoffen, die 
im Organismus zur Verbrennung kommen, scheint der Zucker am leichtesten 
verbrannt zu werden, und an dem Feuer, das auf seine Kosten entflammt. 
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kommen auch andere, weniger leicht oxydirbare Substanzen zur Ver¬ 
brennung, ein von den Physiologen als secundäre Oxydation bezeichneter 
Vorgang. Deshalb können diese der Acidosis angehörigen Substanzen überall 
-- auch beim nicht diabetischen Menschen — auf treten, wenn man die 
Kohlenhydrate, den Zucker völlig entzieht. Auch beim Diabetiker pflegen 
sie aufzutreten, wenn man die Kohlenhydrate aus der Nahrung ausschliessen 
muss. Sie können aber beim schweren Diabetes auch bei sehr reichlichem 
Genüsse von Kohlenhydraten und grosser Glykosurie ausgeschieden werden, 
als Zeichen davon, dass der Zuckerstoffwechsel im Körper soweit gesunken 
ist, dass trotz reichlicher Einnahme nur noch ganz wenig zur Verbrennung 
gebracht wird. Das Feuer, an dem sich die secundären Oxydationsprocesse 
entzünden, ist fast erloschen, und so hat die gesammte Oxydationskraft des Or¬ 
ganismus Schaden gelitten. Wollen Sie festhalten dass es sich hier um das 
Missverhältnis zwischen den im Stoffwechsel für die Oxydation fertig 
gestellten Producten und der Oxydationskraft handelt! bei diesen Kranken 
besteht ein im Verhältniss zu ihrer Oxydationskraft zu reich¬ 
licher Stoffzerfall; sie sind zu reichlich und ausserdem unzweckmässig 
genährt, durch Einschränkung des Stoffwechsels und zweckmässigere Er¬ 
nährung gelangt man noch oft dazu, die Oxydationskraft wieder sufficient 
werden, die Acidosis verschwinden zu sehen. 

Ich musste hier der Acidosis eingehend gedenken, sie spielt eine 
wichtige Rolle beim Coma diabeticum; sie ist die einzig sicher bekannte 
und eine häufige Ursache dieses Koma; und zwar ist es die Oxvbutter- 
säure, welche das richtige (dyspnoische) Koma diabeticum macht; dieses 
ist ein Säurekoma, d. h. ein Koma, welches der Ausdruck davon ist, dass 
das Blut übersäuert ist, und diese Uebersäuerung kommt durch die in 
grossen Massen, bis 100 Grm. und viel mehr in 24 Stunden gebildete 
und dem Blute übergebene Oxybuttersäure zustande. Schon dies allein, 
dann aber noch die Gefahr, durch übereilte Kohlenhydratentziehung die 
Acidosis und damit das Koma heraufzubeschwören, macht es nothwendig. 
dass der Arzt mit ihr vertraut sei. 

V. Die Praxis der Diabetestherapie. 

Jode Heilindication ist zu benützen, doch spielen neben der diätetischen Behandlung 
nur noch die Mineralwassercuren eine Holle. — Die Prophylaxe; Fettsucht und Diabetes 
melitus. — Für die diätetische Therapie sind drei Formen zu unterscheiden: die mittel- 
schweren, die leichten und die schweren Fälle. — Die Mittelform, ihre Diagnose und ihre 
Bedeutung in der Praxis. -- Das Ziel der Behandlung in den Fällen der drei Formen. — Für 
jede diätetische Diabetesbehandlung ist quantitative und qualitative Feststellung 
der ganzen Kostordnung geboten ! -- Die Präliminarien der Cur: Quantitative Regelung 
0)1 ne Einschränkung; ihre Wirkung. — Das weitere Verfahren zur Beseitigung der 
Glykosurie und Besserung der Toleranz; die maximale Eiweissbeschränkung und der 
Hungertag. - Kostordnung für den Diabetischen : Dem Diabetiker absolut erlaubte 
Speisen gibt es nicht! — Kohlenhydrathaltige Nahrungsmittel: Brot, Mehl, Gemüse, 
Früchte ; die Verrechnung der verschiedenen gegeneinander. — Fleisch, Fiscli und Eier. - 
Fettspeisen: Wurst, Käse, Speck, Butter, Del, Rahm. — Getränke: Milch, Wein, Bier. 
Schnaps, Tliee, Kaffee. — Die Nährmittel-Industrie, — Krankenhausbehandlung, Frei¬ 
behandlung und „Badecuren“. - Störungen und Gefahren der diätetischen Diabetes¬ 
behandlung. 

Die Behandlung des Diabetes, von deren Praxis ich hier sprechen 
will, ist die diätetische. Natürlich ist jede Heilindication, die ein Diabetischer 
uns bietet, willkommen zu heissen und zu benützen! Verfressen Sie nicht, 
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dass fast jede Störung der Gesundheit die bestehende Anlage zum wirk¬ 
lichen Diabetes steigern kann, dann ist es selbstverständlich, dass Sie 
alles, was etwa an einem Diabetiker krank ist, versuchen werden zu heilen: 
Ist er syphilitisch, so ist die vorsichtige specifische Behandlung meist 
angezeigt, so gut wie eine Chininbehandlung, wenn Malaria, eine Digitalis¬ 
behandlung, wenn Ciroulationsstürungcn vorliegen, und eine Behandlung 
seiner Nervosität, wo solche den Diabetes einleitete, mit allen dafür in 
Betracht kommenden Mitteln, und es kann Ihnen gelingen, durch solche 
Behandlung auch den Diabetes, d. h. die Glykosurie und die etwa wieder 
von ihr abhängigen Symptome, zu bessern und, leider aber sehr selten, 
zu heilen. 

Ebenso selbstverständlich ist es, dass die Behandlung des Diabetes 
immer eine Behandlung des ganzen Menschen ist, d. h. dass Sie in jeder 
Weise die Lebensweise des Kranken so gestalten, wie es sich gehört ; da 
kommen für den Diabetiker zwei Punkte in Betracht, geistige und geraüth- 
liche Ruhe, und ausreichende Muskelbewegung; ausreichende, aber 
nicht mehr, denn ein Zuviel steigert leicht die Glykosurie. 

Die Hauptsache aber, das A. und 0. jeder Diabetestherapie, bleibt doch 
die diätetische Behandlung, neben ihr spielen die Mineralwassereuren 
(in Karlsbad, Neuenahr, Vichy) wohl noch eine Rolle, aber nicht die 
Medicamente. Sie werden keinen Arzt finden, der wirklich mit dem 
Diabetes vertraut ist und gern Medicamente anwendet, um die Glykosurie 
zu vermindern. Es gibt ja genug Mittel, welche dies bewirken, und unter 
ihnen auch einige, welche das bewirken, ohne dass sie das Nahrungs- 
bedürfniss und damit die Nahrungseinnahme herabdrücken, aber — sie 
wirken doch fast nur in solchen Fällen, in denen man auch mit der 
diätetischen Behandlung allein auskommen kann, und in denen man also 
ihrer kaum bedarf. Jedenfalls soll man nicht über den Medicainenten die 
diätetische Behandlung vergessen, andernfalls geht die Sache gewöhnlich 
auf die Dauer nicht gut; einige Wochen kann man wohl durch Opium, 
hie und da auch einmal durch Antipyrin und andere Nerviua die Glykosurie 
einschränken, wohl auch beseitigen, dann aber hört deren Wirkung auf 
und die Glykosurie steigt nun auf ihre frühere Höhe, wenn nicht noch 
höher. Es scheint, wie ich schon einmal andeutete, durch medicamentöse 
Herabsetzung der Glykosurie und selbst im aglykosurischen Zustand, 
falls dieser durch Medicamente erzwungen wurde, die Tole¬ 
ranz des Diabetischen nicht so gebessert zu werden, wie 
wenn er durch Diät erreicht wurde. 

Dass wir jemals ein speeifisches Heilmittel für den Diabetes finden 
werden, muss dem wenig wahrscheinlich erscheinen, der, wie ich, in der 
Krankheit den Ausdruck einer angeborenen Schwäche des Stoffwechsels 
erblickt; zur Zeit besitzen wir ein solches jedenfalls nicht. 

Gehen wir nun an die Besprechung der diätetischen Therapie. 

Ihre Rolle beginnt nicht erst da, wo der contirmirte richtige Diabetes 
melitus vorliegt, auch die Prophylaxe fällt ihr zu. 

ln den Familien, in denen die Krankheit erblich ist. sollte vor allem 
grosse Massigkeit im Genuss von Kohlenhydraten in jeder Form, d. i. 
Schonung des Zuckerstoffwechsels zum unverbrüchlichen Hausgesetz er¬ 
hoben sein! Aber auch Massigkeit im Essen und Trinken überhaupt! Denn 
daran ist kein Zweifel, dass habituelle reberernährung das Ausbrechen des 
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Diabetes bei bestehender Anlage begünstigt: die Fälle von Diabetes melitus 
bei Fettsucht, schon die bei vollsaftigen Individuen mit Arteriosklerose sind 
fast alle hieher zu rechnen. Auch der Alkoholismus, wenigstens der mit 
Ueberernährung gepaarte, spielt da seine Holle. 

Wo aber bei erblich zu Diabetes Disponirten in starker Adiposität 
die Uebemährung zutage tritt, da unterlasse man nicht, eine ..Ueber- 
wachung auf Diabetes' eintreten zu lassen, das ist gelegentliche Unter¬ 
suchung des in den 4 Stunden nach einem ersten Frühstück mit minde¬ 
stens 100 Grm. Brot und etwa HO Grm. Zucker entleerten Urins; oder, 
wenn man ganz sicher gehen will, eine Probe auf Glycosuria alimentaria 
e saccharo, deren Beurtheilung dann freilich mit nöthiger Reserve zu 
geschehen hat. 

Dem contirmirten Diabetes gegenüber hat, wie oben ausgeführt, die 
diätetische Therapie die Aufgabe, die Glykosurie womöglich zu beseitigen. 
Das gelingt in manchen Fällen sehr leicht, in anderen schwer, in einzelnen 
gar nicht mehr, und unter denen, wo es, wenn auch schwer, noch gelingt, 
sind leider genug, in denen der Erfolg die vom Arzt und vom Kranken 
aufzuwendende Mühe kaum noch belohnt. 

Man bedarf in den verschiedenen Fällen sehr verschiedener Energie 
und wird also sich und seinen Kranken viel unnützen Kraftaufwand sparen, 
wenn man die Fälle in dieser Richtung von vornherein zu beurtheilen 
gelernt hat; dazu ist es wichtig, sie in einzelne Gruppen zu sondern. Am 
besten bewährt sich die vor 10 Jahren von mir zu diesem Zwecke vor¬ 
geschlagene Unterscheidung von 3 Gruppen: 

1. die mittelschweren Fälle, 

2. die leichten Fälle, 

3. die schweren und schwersten Fälle. 

Die leichten und die schweren Fälle haben wir schon früher unter¬ 
scheiden gelernt; hier kommen wir nicht aus ohne die Gruppe der mittel- 
schweren Fälle, denn es handelt sich um die Beurtheilung des Falles für 
die Zwecke der Therapie, und da liegt die Sache so: die leichten Fälle 
sind so gutartig, dass sie der Therapie vortreffliche Aussichten eröffnen, 
und meist nur einer milden Behandlung bedürfen, die schweren und 
schwersten Fälle dagegen sind so bösartig, dass sie auch bei energischster 
Therapie keine sehr befriedigenden, weil unvollkommene und nur vorüber¬ 
gehende Erfolge geben. In die Gruppe der mittelschweren Fälle gehören 
zunächst die zahlreichen Fälle, welche nach der Schwere ihrer Krankheit in 
der Mitte stehen, die keineswegs so gutartig sind, dass sie nicht einer fort¬ 
dauernden Ueberwachung und zielbewussten Behandlung bedürften, aber auch 
nicht so bösartig, dass sie trotz solcher ihrem Geschick verfallen wären: sie 
können vielmehr durch eine consequente, mehr minder strenge Behandlung 
für viele Jahre bei gutem Betinden und genügender Leistungsfähigkeit 
erhalten werden. Unter den Fällen, die beim Eintritt in die Behandlung 
dieser Mittelgruppe zugewiesen werden müssen, sind dann aber gar nicht 
wenige, bei denen es sich gar nicht um solche mittelschwere Erkrankung, 
wie eben auseinandergesetzt, handelt, sondern um eine leichte, aber durch 
ungünstige Einflüsse ausgeartete, oder aber im Gegentheil um eine 
schwere oder selbst schwerste, aber noch nicht zur vollen Höhe entwickelte 
Erkrankung. 
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Fangen wir mit einem Beispiel an. 

Ein öOjiihriger Herr mit erblicher Anlage zum Diabetes. Vor 10 Tagen mehr¬ 
tägige. wenig anstrengende Schwarzwaldpartie, dabei mehr wie gewöhnlich gegessen 
und getrunken, auch eine gründliche Durchnässung. Seitdem gewaltiger Hunger 
und Durst, starke Diurese und schnelle Abmagerung. Urin 8% (!) Zucker. Nach 
quantitativer Beschränkung der Diät auf ungefähr pro Tag 1 Pfund Fleisch, 
mehrere Eier, zum Kaffee fetter Kahm, grünes Gemüse (Kartoffeln und Rüben 
ausgeschlossen), keinen Zucker, Speisen ohne Mehl bereitet und von Mehlspeisen 
nur 80 Grm. Weizenbrot, 1 Flasche Wein. Glykosurie in wenigen Tagen auf 0. 
Fall verläuft weiterhin und bis heute (12 Jahre) sehr leicht Kranker hat seitdem, 
obgleich die Diät meist wie oben angegeben, oft aber sehr milde (bis zu süssem 
Champagner) gehandhabt wird, nie wieder über 0'5 4 /o Zucker gehabt 

Reim Eintritt in die Behandlung sah dieser Fall recht zweifelhaft 
aus, doch kam es bald zu Tage, dass es sich um eine leichte Erkrankung 
handle. 

Nun ein anderes Beispiel. 33jähriger Bauer, Heredität. Seit 5 Wochen nach 
einem Unfall Hunger, Durst. Abmagerung, grosse Mattigkeit, Wadenkrämpfe. 
Patellarreflexe noch erhalten, keine Complication, Gewicht 46Kgrm., innere Organe 
gesund. Nach achttägiger Regulirung der Diät und bei Fett-Fleischnahrung mit 
150 Grm. Milch und 20 Grm. Weizenbrot noch 4—5°/ 0 , d. i. 75—100 Grm. Zucker 
pro Tag: erst bei vollständiger Entziehung des Brotes wird er bei noch 200 Grm. 
Milch allmählich zuckerfrei. Nachdem er dann mehrere Monate aglykosurisch gehalten 
war, verträgt er 2Q0 Grm. Milch und 50 Grm. Brot, ohne Zucker auszuscheidon, 
doch muss er sich sehr vor Ueberschreitungen hüten, damit nicht solcher erscheint. 
So bleibt es bei dem Kranken jahrelang: Gewicht 56 Kgrm. 

Das ist ein typischer Fall der Mittelform; anfangs schwer erscheinend, 
nimmt er unter fortgesetzt ziemlich strenger diätetischer Behandlung einen 
leidlich günstigen Verlauf. 

Noch ein solch typisches Beispiel dieser Gruppe: 17jähriger Buchbinder, 
keine Heredität. Seit 5 Wochen ohne nachweisbare Ursache starker Hunger und 
Durst mit Abmagerung, grosse Mattigkeit, eiterige, nicht gonorrhoische Urethritis, 
keine Organerkrankung, Reflexe normal; Gewicht 45 Kgrm. Bei 220—300 Grm. 
Fleisch, grünem Gemüse, 250 Grm. Milch und 300 Grm. Brot, 6%» d. i. pro Tag 150 
bis 200 Grm. Zucker. Er wird erst bei vollständiger Entziehung des Brotes, bei noch 
25 Grm. Milch zuckerfrei. Nach einmonatlicher Aglykosurie fängt er an mehr 
Milch und kleine Brotmengen ohno Zuckorausschcidung zu vertragen. Es werden 
allmählich grössere Zulagen an Brot und Milch gewährt, aber immer nur soviel, 
dass erzuckerfrei bleibt, und dabei steigt die Toleranz allmählich soweit, dass er 
170 Grm. Brot und 100 Grm. Milch bewältigt, ohne dass Glykosurie auftritt. 

So hielt sich der Fall ausserhalb des Spitals 2 Jahre lang, dann stellte sich, 
wohl weil der Kranke unzuverlässig wurde, bei angeblich der gleichen Diät wieder 
Zucker ein. der nun auch bald bei strengster Diät nicht mehr verschwand, — der 
Fall lenkte in die Bahnen eines schweren ein. 

Es kam mir darauf an, an diesen Beispielen klar zu machen, weshalb 
die Aufstellung dieser Mittelform nicht entbehrt werden kann. Von vorne- 
herein können Fälle wie die angeführten leicht für schwere genommen 
werden, und damit würde man ihnen sehr Unrecht thun. Von den Punkten, 
auf welche sich ihre Unterscheidung in der Praxis gründet, ist der wichtigste 
der. dass man bei Einschränkung, aber nicht vollständiger Entziehung der 
Kohlenhydrate (z. B. auf 200 Grm. Milch und 50 Grm. Brot ) die Glykosurie, 
so stark sie vorher war, sofort sehr erheblich, meist auf unter 100 Grm. 
heruntergehen sieht. Ausserdem besteht in den noch nicht wirklich schweren 
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Fällen kaum je von vomeherein starke Acidosis, Eisenchlorid- und Aceton- 
reaction sind, wenn vorhanden, gering, auch besteht keine sehr grosse 
Diurese (4, höchstens 5 Liter); was freilich alles auch in den schweren 
Fällen einmal ebenso sein kann. 

Ist nun der Fall der Gruppe, in die er gehört, eingereiht, so hat sich 
der Arzt darnach das Ziel der Behandlung zu stecken, und zwar: 

1. der leichte Fall ist zunächst aglykosurisch zu machen und so lange 
aglykosurisch zu halten, bis längere, mindestens */.> Jahr lang fortgesetzte 
Beobachtung gelehrt hat, dass ihm durchaus keine Tendenz zur Progredienz 
innewohnt. Auch weiter soll dann dauernde Steigerung der Glykosurie 
über O'ö% nicht geduldet werden: vorübergehende Steigerungen darüber 
hinaus brauchen nicht gar so ängstlich vermieden zu werden, müssen aber 
alsbald, wenn nöthig durch grössere Strenge, wieder ausgeglichen werden. 

2. Die Fälle der Mittelform sind durch, wenn nöthig, strenge Be¬ 
handlung aglykosurisch zu machen, und falls sie sich dabei nicht als geradezu 
leichte Fälle entpuppen, durch strenge Behandlung dauernd aglykosurisch zu 
halten. Auch leichte Glykosurie wird besser nicht geduldet und auch vorüber¬ 
gehende Steigerungen der Glykosurie sind durchaus zu vermeiden; beides 
bedroht die hier schon zu arg gefährdete Toleranz. Es mag einzelne Fälle 
geben, wo so der anfangs mittelschwere Diabetes in die Bahnen eines 
leichten gezwungen wird, dann mag man ihm die Licenzen des leichten ge¬ 
währen, häufig aber sind solche Fälle sicher nicht. 

3. Die schweren und die schwersten Fälle werden erst sicher erkannt, 
wenn beim ersten Versuch, die Aglvkosurie zu erzwingen, sich ihre minimale 
Toleranz offenbart. Dann handelt es sich zunächst darum, die Kranken 
dahin zu bringen, dass sie ohne Deficit wirthschaften, was aber fast niemals 
ohne Beschränkung, und zwar bedeutende Beschränkung des Zuckerverlustes 
im Urin zu erreichen ist. Man muss so nun doch auch hier die Vermin¬ 
derung der Glykosurie anstreben und Zusehen, wieweit man damit kommt. 
Hier und da kommt man doch noch weiter, als man glaubt; es stellt sich, 
nachdem die Diät regulirt und die Glykosurie eingeschränkt ist, eine bessere 
Toleranz heraus, als anfangs wahrscheinlich schien, und es gelingt, den 
Kranken, der anscheinend schon seinem Geschick verfallen war, noch Jahr 
und Tag oder auch noch Jahre lang bei massigem Zuckerverlust im Stoff- 
wcekselgleiehgewicht und bei leidlichem Kräftezustand zu erhalten. 

Das ist die dem Arzte gestellte Aufgabe, die nun in vielen Fällen 
äusserst leicht, in nicht wenigen aber leider recht schwer und in manchen 
kaum noch zu erfüllen ist. So verschieden hienach sich die Behandlung 
in den verschiedenen Fällen gestaltet, eine Ilegel gilt ganz allgemein: man 
soll jedem Diabetischen, der überhaupt behandelt werden soll, 
seine Diät quantitativ und qualitativ bestimmen! Front ging zu 
weit, wenn er (1820) sagte, die Quantität der Speisen, d. h. ihre quanti¬ 
tative Beschränkung ist für den Diabetiker wichtiger wie die Qualität, aber 
doch ist nichts richtiger, wie seine Mahnung, dem Diabetischen jede Speise, 
auch die Fleischnahrung, quantitativ zuzumessen, weil nichts bei dem Dia¬ 
betischen mehr zu fürchten ist, wie die Uebcrlastung seines ganzen Stoff¬ 
wechsels; ich halte es für den wichtigsten Fortschritt in der Diabetes- 
Therapie, dass wir leinen, wie nöthig die quantitative Begelung, die Be¬ 
schränkung des ganzen Stoffwechsels ist. Es gibt kein dem Diabetiker 
in jeder Menge oder, wie auch geschrieben wird, absolut erlaubtes Nahrungs- 
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mittel, alles muss ihm quantitativ zugemessen werden: die Kohlenhydrate 
und die (eiweisshaltige) Fleischnahrung etc., damit er nicht zu viel, und das 
Fett, damit er nicht zu viel, aber auch nicht zu wenig davon geniesse. 

Ich gehe davon aus, dass der Kranke nicht in einem Krankenhause, 
sondern in eigener Behausung und bei eigener Küche behandelt wird. Da 
ist es das erste, dass Sie ihn veranlassen, selbst die täglich eingenommene 
Nahrung während einiger Tage quantitativ zu bestimmen. Dazu ist nur 
nothwendig, dass Kohlenhydrate (Mehl, Brot oder gar Zucker) und ebenso 
Milch nicht in uncontrolirbarer Menge zum Bereiten der Speisen ver¬ 
wendet werden, dann hat es gar keine Schwierigkeiten: jedes Nahrungs¬ 
mittel wird auf einem besonderen Teller genossen und auf dem Teller 
durch Zu- und Abwiegen bestimmt; Saucen werden nicht berücksichtigt. 
Brot wird für sich gewogen. Kann oder richtiger will der Kranke das 
nicht, so muss er ins Krankenhaus, wo andere das Notlüge für ihn besorgen, 
oder Sie müssen hier die quantitative Regelung aufgeben; das mag. wenn 
es eben nicht anders geht, bei ganz leichten Fällen, aber auch nur bei 
solchen geschehen, bei denen dann wohl die quantitative Beschränkung der 
Kohlenhydrate allein genügt. 

Die meisten Kranken aber und auch die in beschränkter Häuslichkeit 
lebenden können das Verlangte leisten. Ganz gewöhnlich ist nun schon 
die einfache quantitative Regelung der Ernährung unter weitgehendster 
Berücksichtigung der Wünsche und Neigungen der Kranken und ohne sehr 
erhebliche Einschränkung von gutem Erfolg und manchesmal sogar von 
merkwürdig grossem Erfolg; auf jeden Fall aber haben Sie, wenn Sie die 
Grösse der Zuckerausscheidung bei der Ihnen nun bekannten Nahrung be¬ 
stimmt haben, die nöthige Basis für das fernere Vorgehen gewonnen. 

Es bespricht sich das am besten an einem Beispiele: Kranko von 40 Jahren, 
Heredität nicht festzustellen, seit 4 Monaten viel Hunger und Durst, reichliche 
Diurese, Abmagerung um 20 Kgrm., jetziges Gewicht 58 Kgrm., keinerlei 
Organerkrankung oder Complicationen, keine Acidose, Reflexe normal. Pat. hat 
angeblich schon „Diät“ gehalten, d. h. wenig Brot gegessen u. s. w. ln den ersten 
drei Tagen der Behandlung lebt sie so wie bisher, dabei täglich 2V.—3 Liter 
Urin mit H—7%, d. i. 150 —200 Grm. Zucker in 24 Stunden. Dann quantitative 
Regulirung der Diät, nach der Kranken eigenem Wunsche bemessen. Sie erhält 
pro Tag 500 Grm. Milch, 100 Grm. Brot, 200 Grm. Fleisch, 4 Eier, 200 Grm. 
Gemüse mit 10% Fett, 50 Grm. Butter, 75 Grm. Fettkäse oder Wurst etc., Thee, 
Kaffee, Wasser nach Verlangen, V 2 Liter Wein. Diese Nahrung ist sehr reichlich, die 
Kranke erhält dabei 35 ('alorien pro Kilo Körpergewicht, auch meint die Kranke, 
sie habe früher auch nicht viel mehr gegessen, auch nicht an Brot. In den fol¬ 
genden Tagen 1 %—2 Liter Urin und 3 5%, also 50—70 Grm. Zucker. Dabei 
fühlt sie sich schon kräftiger, besser wie gestern. Keine Acidosis. 

Eine wirklich merkwürdige Wirkung der quantitativen Regelung 
allein! Natürlich hat dabei doch eine Nahrungsbeschränkung stattgefunden, 
aber fast ohne dass es der Kranken bewusst wurde. 

Wie nun weiter? Sie werden die Milch und das Brot weiter und 
so weit einschränken, als es nöthig ist, damit der Zucker ganz aus dem 
Urin verschwinde. 

Die Kranke zieht vor. die Milch ganz zu behalten. Es werden ihr also 
zunächst nur 40 Grm. Brot abgezogen: sie wird aber bei HO Grm. Brot in 4 Tagen 
noch nicht zuckerfrei, vielmehr erst nachdem die Milch doch auf 300, das Brot 
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auf 40 Grm. reducirt ist Sie bleibt bei dieser Kost zuckerfrei, so dass man nach 
14 Tagen mit der Zulage beginnen kann. Vorsichtshalber zieht man gleichzeitig 
etwas (100 Gnu.) Milch ab, während man 10 Grm. Brot zulegt: sie bleibt zucker¬ 
frei, nach 3 Tagen 100 Grm. Milch zugelegt, wieder nach 3 Tagen, während sie 
immer zuckerfrei ist, 10 Grm. Brot zugelegt, 100 Grm. Milch abgezogen, und so 
fort, bis sie nach ungefähr 6 Wochen mit 500 Grm. Milch und 100 Gnu. Brot 
zuckerfrei bei völligem Wohlbefinden und einem Körpergewicht von 62 Kgrm. 
entlassen wird; sie bleibt unter Controle. Gelegentlich tritt vorübergehend nach 
Unregelmässigkeiten in der Diät wieder geringe Glykosurie auf, dann geht die 
Kranke schnell für einige Tage auf 50 Grm. Brot herunter, oder sie macht auch 
einen Brot-Hungertag, d. h. lässt einen Tag das Brot ganz fort, und bleibt dann 
noch einige Tage bei 50 Grm., um dann wieder bei 100 Grm. Brot zuckerfrei 
zu sein. 

Die Beseitigung der Glykosurie geht keineswegs immer so leicht und 
glatt von statten, oft müssen Sie strengere Seiten aufziehen. die Kohlen¬ 
hydrate, also nicht nur Mehlspeisen, sondern auch die Milch vollständig 
ausschliessen, ehe Sie den Kranken zuckerfrei bekommen, und oft genügt auch 
das nicht. Dann bleibt nur die Reduction der Eiweissnahrung übrig! 
Sie können mit der Eiweissnahrung (alles verabfolgte Eiweiss als Fleisch 
berechnet!) bis auf 200, selbst bis auf 150 Grm. Fleisch (gekocht!) herunter¬ 
gehen, so dass der Kranke nicht mehr über 40—50 Grm. Eiweiss bekommt. 
Für die schweren Fälle ist diese Beschränkung der Eiweissnahrung einer 
der wichtigsten Punkte! Ihre Wirkung ist oft viel grösser, als dass man 
sie durch den Fortfall des nun — aus dem Eiweiss — weniger gebildeten 
Zuckers allein erklären könnte. Z. B.: bei 100 Grm. Eiweiss (neben dem 
nöthigen Fett) werden 40 Grm. Zucker ausgeschieden, nach Reduction auf 
60 Grm. Eiweiss verschwindet der Zucker in wenigen Tagen. Dass aus 
40 Grm. Eiweiss 40 Grm. Zucker gebildet werden kann, ist kaum möglich, 
also kann hier die Aglykosurie nicht wohl durch Beschränkung der Zucker¬ 
zufuhr (seil, im Eiweiss) erzielt sein. — Ich bin längst überzeugt, dass es 
die Beschränkung, Entlastung des gesammten Stoffwechsels ist, deren 
günstige Wirkung hier entscheidet. Der Stoffwechsel des Diabetischen ist 
doch nicht nur an der einen Stelle, nämlich da, w r o es sich um die Ver¬ 
arbeitung des Zuckermolecüls, seine Vorbereitung für die Oxydation handelt, 
insufficient — man denke an die Oxydationsschwäche, die in der Acidosis 
unzweideutig zum Ausdruck kommt — und er soll im ganzen entlastet 
werden. In den schweren Fällen, von denen wir jetzt sprechen, ist es 
fast immer nothwendig, die Gesammtnahrung (Eiweiss und Fett ein¬ 
geschlossen) so zu beschränken, dass ihr Nettocalorienwerth erheblich 
geringer wird, als das nach Ruimer verlangte Minimum von 35 Calorien 
pro Kilo Körpergewicht. Sie brauchen sich auch nicht sogleich vor der 
drohenden Unterernährung zu fürchten; meine Diabetiker, wenigstens die 
in Krankenhausbehandlung befindlichen, kommen mit 30, selbst noch 
weniger Calorien pro Kilo aus, ohne an Körpergewicht zu verlieren. 

Da, wo die Zuckerausscheidung schon auf ein Minimum, ungefähr 
0 5% und pro Tag nicht mehr wie höchstens 10 Grm. heruntergedrückt 
ist, können Sie dann schliesslich die Aglykosurie dadurch erzwingen, dass 
Sie den Kranken 24 Stunden ohne jede Nahrung hungern lassen — zu dursten 
braucht er dabei nicht — ein Kunstgriff, den Cantani eingeführt hat. 

Beides, die starke Reduction der Eiweissnahrung und der Hungertag, 
sieht grausam oder wenigstens etwas gewaltsam aus, ist es aber keineswegs; 
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wenigstens habe ich gerade mit diesen scheinbar grausamen Zumuthungen 
am wenigsten Schwierigkeiten bei meinen Kranken gehabt. Die Schwierig¬ 
keiten in der strengeren diätetischen Behandlung der Diabetischen liegen 
ganz wo anders — wir werden noch davon zu sprechen haben. 

Haben Sie die Glykosurie beseitigt, so müssen Sie immer, wenn Sie 
auf Stärkung der Toleranz rechnen, die Aglykosurie mindestens 2 Wochen 
aufrecht erhalten, ehe Sie an nennenswerthe Zulage gehen. Haben Sie 
schliesslich den Kranken auf die Nahrung gebracht, die ihm auskömmlich 
ist, so bleibt er natürlich bei dieser und unter Controle, ausserdem aber 
ist es räthlich, dass er einmal wöchentlich 24 Stunden keine Kohlenhydrate 
geniesst, einen Brothungertag macht. 

Die Kranken dauernd, d. h. für Monate oder noch länger ohne Brot, 
mehlreiche Früchte oder Milch zu halten, gelingt nur selten, doch kenne 
ich mehrere solcher Fälle, die bei reiner Fleischfettkost mit Zugabe von 
täglich 200—400 Grm. von grünem (kohlenhydratarmem) Gemüse jahrelang 
in ihrer Häuslichkeit gelebt und ihre Geschäfte (der eine dieser Kranken, 
ein Mann von ungefähr 40 Jahren, versah eine schwierige Universitäts¬ 
professur) ohne sich zu schonen besorgt haben. 

Die Kostordnung des Diabetikers ist es dann, in der unsere ganze 
Weisheit und Kunst zur That wird! 

Im folgenden bespreche ich nur aphoristisch einige der Hauptpunkte: ihre 
Beachtung wird Sie befähigen, mit den meisten Diabetischen zurecht zu kommen. 
Doch werden Sie sehen, dass Sie zu den nöthigen Berechnungen der Kennt¬ 
nis« von dem Gehalt der gebräuchlichen Nahrungsmittel an Kohlenhydraten 
und Fetten nicht entbehren können. Sie finden die ausführlichen Angaben in 
jedem der in neuerer Zeit erschienenen zahlreichen Werke über den Dia¬ 
betes, das Nothwendigste füge ich am Schlüsse in einigen Tabellen bei. 

Die Unterscheidung von dem Diabetiker absolut, d. h. in jeder Menge 
relativ, d. h. in abgemessener Menge, gestatteten, und absolut , d. h. in 
jeder Menge verbotenen Nahrungsmitteln mache ich nicht; ich halte sie 
für falsch und für gefährlich; keinem Diabetischen ist irgend ein 
Nahrungsmittel absolut gestattet, ihm muss alles quantitativ 
bemessen werden. 

Die Menge der erlaubten Kohlenhydrate bestimmt man dem Kranken 
am besten als Weizenbrot und meist ziehen die Kranken auch vor, ihnen ge¬ 
stattete Kohlenhydrate als gutes Weizenlaibbrot zu gemessen. Doch ist es ihnen 
gestattet, es in der Form zu nehmen, in der sie es nehmen wollen, z. B. in Form 
von Mehlspeisen irgend welcher Art. Dann haben Sie einfach das in anderer 
Form genossene Stärkemehl als Weizenbrot in Anrechnung und in Abzug 
zu bringen. Z. B. dem Kranken sind pro Tag 100 Grm. Weizenbrot = un¬ 
gefähr 00 Grm. Stärkemehl erlaubt. Er zieht es vor, einen Theil des ihm 
erlaubten Stärkemehls in anderer Form zu gemessen, z. B. in der Suppe: 
er nimmt dazu Gries oder Iteis, davon genügen 10 Grm. auf einen grossen 
Teller (>/« Liter), oder er nimmt Griesklösschen von etwa 25 Grm. Gries¬ 
mehl. Gries und Iteis enthalten 75% Stärkemehl; die 10 Grm. können Sie 
als dem Weizenbrot gleiehwerthig passiren lassen, Sie ziehen also 10 
(oder, wenn Sie ganz genau sein wollen, 12 Grm.) dafür von den 100 Grm. 
Weizenbrot ab. Die 25 Grm. Gries oder Reis müssen schon nach ihrem 
wahren Werthe, d. i. = ungefähr 510 Gnn. Weizenbrot angesetzt werden. 
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Der Kranke kann selbstverständlich auch statt des Weizenbrotes anderes 
Brot oder Gebäck gemessen. Zweckmässig ist Semmel (Weissbrötchen): 
der Gehalt an Stärkemehl ist fast der gleiche wie beim Weizenbrot und 
die Weissbrötchen lassen sich in feine Scheiben schneiden, die gut zum 
Unterbringen von Butter zu brauchen sind. Roggenbrot ist auch gut: es 
enthält 15% weniger Stärkemehl, ist aber dafür schwerer, compacter ge¬ 
backen! Aleuronatbrot enthält fast nur die Hälfte Stärkemehl — gegen¬ 
über dem Weizenbrot —, aber es sind nur wenige Diabetiker, die es auf 
die Dauer gern nehmen, und doch ist es von allen Arten des sogenannten 
Diabetikerbrotes noch das schmackhafteste. 

Von den Gemüsen soll der Diabetische nur diejenigen essen, deren 
Kohlenhydratgehalt 5% fvergl. die Nahrungstabellen) nicht übersteigt, und 
auch diesen geringen Kohlenhydratgehalt darf man in Fällen, wo die Be¬ 
seitigung der Glykosuric Schwierigkeiten macht, nicht ganz ausser Acht 
lassen. Bei 300 Grm. Gemüse pro Tag beträgt er dann doch schon 15 Grm. 

Früchte soll man den Diabetischen wenn irgend möglich gestatten. 
Es gibt genug solcher, deren Kohlenhydrate Zucker -f Pect in-(Gehalt 6% 
nicht übersteigt. Sie können eingekocht, mit Saccharin gesüsst, genossen 
werden. Natürlich kann man jede Fruchtsorte, auch solche mit stärkerem 
Zuckergehalt geben, nur muss man das in ihnen enthaltene Kohlen¬ 
hydrat von dem erlaubten Brot in Abzug bringen. Nur Trauben 
und getrocknete Früchte sind wegen ihres gar zu hohen Zuckergehaltes 
auszuschliessen. Dass der Zucker als Lävulose in den Früchten ent¬ 
halten ist, macht wenig aus; Lävulose ist auf die Dauer sicher fast ebenso 
schädlich wie Dextrose. 

Es werden mehrfach „Früchte für Diabetiker" in den Handel gebracht: 
sie enthalten ungefähr 2—4% Zucker, also immerhin weniger wie die 
frischen, auch die zuckerärmeren Früchte, sie sind aber leider vielen Dia¬ 
betischen auf die Dauer nicht angenehm. 

Beim Fleisch kommt für den Nährwerth neben dem Eiweissgehalt 
ganz wesentlich der Fettgehalt in Betracht. Nach seinem Eiweissgehalt 
(25%) im gekochten oder gebratenen Fleisch hat es nur einen Calorien- 
werth von 1,0! Durch den im Mastfleisch gewöhnlichen Fettgehalt von 
10% steigt sein Calorienwerth schon auf ungefähr 2.0; doch muss man 
berücksichtigen, dass das Fett bei der Zubereitung (Braten, Kochen) 
zu einem Theile verloren geht; beim gekochten Fleisch geht es zum grössten 
Theil verloren. Abgesehen vom Fettgehalt sind alle Fleischarten ziemlich 
gleichwerthig; nur Leber, wenn man sie zum Fleisch rechnen darf, ist ver¬ 
boten, von anderen „Drüsen" sind Brieschen und Hirn, wenn auch kein 
Fleisch, wegen des starken Fettgehaltes im Nährwerthe gleichwerthig. 
Natürlich wählt man für den Diabetiker immer die fetten Fleischsorten, 
dadurch kann man viel leisten; es gibt fettes Fleisch, auch Fischfleisch 
mit 20% Fett und mehr. (Siehe hierüber noch im Anhang.) 

Als Grundsatz halte man fest, dass der Diabetische nicht 
mehr Fleisch essen soll wie 500 Grm. (gekocht gewogen), denn die 
meisten verderben sich den Appetit, wenn sie mehr nehmen; dem bewährten 
Diabetiker mag man mehr gestatten, doch ist es meist unnütz. 

Eier sind sehr brauchbar; vermöge des starken Fettgehaltes des 
Eigelbs hat jedes Ei den Werth von 75 Calorien. Gibt man mehr wie 
zwei Eier, so soll man pro Ei 50 Grm. Fleisch abziehen. 



Der Diabetes melitus. 


25 


Fettspeisen sind vom grössten Werthe, denn Fett steigert in der 
Kegel die Glykosurie nicht und hat den enormen Nährwerth von 9 Calorien! 
Stärkemehl hat nur 4, Eiweiss ebenfalls 4 Calorienwerth. In guten 
Würsten (schlechte enthalten oft Mehl! und sind mager!) sind 30 bis 
40%, in gutem Käse 20—30% Fett enthalten; schlechter Käse 
enthält nur wenig Fett. Butter enthält 85%, Schmalz (Butter oder 
Fett ausgeschmolzen), Knochenmark, Pflanzenöle fast 100%. Speck ist sehr 
verschieden fettreich, nicht durchwachsener kommt auf 92%. Welch kolos¬ 
sale Calorienwerthc enthält man so! 100 Grm. Holländerkäse (30% Fett) 
geben 270 Calorien, das Eiweiss nicht mitgerechnet, 100 Grm. gute Butter 
720 Calorien u. s. f. Fett und Butter bringt man gut im Gemüse bis zu 
10%, selbst 15%, Oel und Speck im Salat bis zu 20—40% unter. 

Käse kann gerieben in Suppen, auch in Saucen, dann in Käsestangen, 
Käsepudding etc. genossen werden. 

Kahm enthält 25% Fett, ist also sehr werthvoll, der geringe Zucker¬ 
gehalt (3% Milchzucker) kommt kaum in Betracht. Es gibt stärker (bis 
40%) fetthaltigen Rahm. Er ist sehr sauber fabricirt und zuerst sehr 
schmackhaft, wird aber doch wieder auf die Dauer oft nicht gern genommen. 

Milch ist ganz allgemein und auch in schweren Fällen von grösstem 
Werthe, doch glaube man nicht, dass der Milchzucker irgend einem Dia¬ 
betischen „unschädlich“ sei; er ist nicht viel weniger schädlich wie Dextrose 
und Rohrzucker; nur enthält die Milch nicht gar viel davon, ungefähr 3%! 
Sie muss mit diesem Kohlenhydratgehalt, sie darf aber auch mit 4—5% 
Fett verrechnet werden. Es gibt mancherlei Fabrikate von stärker fett¬ 
haltiger, weniger zuckerhaltig gemachter Milch und schliesslich von zucker¬ 
freier Kunstmilch — meine diabetischen Kranken konnten sich nicht für 
lange mit diesen Fabrikaten befreunden. 

Die anderen Getränke sind nach ihrem Kohlenhvdratwerthe zu schätzen, 
der von den Weinen nur bei den Südweinen und beim Champagner über 
3%, da allerdings bis 12% steigt, bei den Bieren aber selten unter 6% 
beträgt. Das Bier ist mehr, als es diesem nicht geringen Gehalte an Kohlen¬ 
hydrat entspricht, schädlich, da es den grössten Theil der Kohlenhydrate 
als Maltose enthält, und diese zerfällt im Darme sofort in Dextrose, also 
bieten Sie im Biere dem Diabetischen das Kohlenhydrat (den Zucker) in 
der gefährlichsten, sehr leicht resorbirbarcn Form. 

Von Spirituosen kommen nur richtige Schnäpse, Cognac, Kirsch etc., 
Whisky, Rum in Betracht! Keine Liqueure! Diese, oft auch die sogenannten 
„Bittern“ enthalten enorm viel Zucker. 

Bohnenkaffee (nicht Gersten- oder Gesundheitskaffee) und Thee können 
als dem Diabetischen unschädlich gelten. Caeao enthält (ohne Beimischung) 
15° o Stärkemehl, danach ist er zu schätzen. 

Wollen Sie das Menu Ihres Diabetischen noch reichhaltiger gestalten, 
so finden Sie heutzutage soviel Unterstützung durch die Industrie, als Sie 
und Ihre Diabetischen nur wünschen können. Schon allein „Rademann's 
Nährmittelfabrik“ (Frankfurt a. M.-Bockenheim) liefert alles, was Sie 
brauchen. Sie werden den Diabetischen in seinen Bemühungen, sich sein 
Leben angenehm zu machen, unterstützen, so weit das geht, hüten Sie 
sich aber, dass Sie nicht über dem Streben nach Reichhaltigkeit des 
Menus die Zügel aus der Hand verlieren; das ereignet sich leider sehr oft. 



Welche Diabetischen sollen in einem Krankenhause, natürlich in 
einem auf Diabetesbehandlung eingerichteten, welche dürfen frei behandelt 
werden und welche gehören nach Karlsbad, Vichy, Neuenahr etc.V 

Die ganz leichten Fülle, denen man nur den Zucker und etwa noch 
die Kartoffeln und das Bier zu entziehen braucht, damit sie zuckerfrei 
sind, bedürfen keiner Krankenhausbehandlung, hingegen thut man gut. sie 
jährlich oder wenigstens von Zeit zu Zeit eine Cur in einem der genannten 
Badeorte durchmachen zu lassen. Oft sind das auch ältere Leute, bei denen 
eine solche Baderur schon durch complicirende Arteriosklerosis. Leberer¬ 
krankung oder Gicht gerechtfertigt ist. 

Vielfach verfährt man in solchen Fällen am besten so, dass man die 
Kranken gleich wenn der Zucker entdeckt wird, z. B. nach Karlsbad 
schickt; sie kommen zuckerfrei wieder und bringen ausserdem eine grössere 
Geneigtheit und Gelehrigkeit für die weitere diätetische Behandlung mit. 

Ist der Fall etwas schwerer, so dass man schon die Brotration auf ein 
Geringes einschränken muss, um den Kranken zuckerfrei zu bekommen, 
so hängt es durchaus von den äusseren Umständen ab, ob Freibehandlung 
erlaubt oder Krankenhausbehandlung erforderlich ist. Mit einem Menschen, 
der einsichtsvoll und zuverlässig ist und in guten Verhältnissen lebt, kann 
man schon eine Freibehandlung versuchen; doch sei man nicht zu opti¬ 
mistisch, sondern sehr auf der Hut, und sobald man Zeichen der Unzu¬ 
verlässigkeit bemerkt, dringe man auf Krankenhausbehandlung. Hat man 
in der Freibehandlung den Zuckergehalt erheblich heruntergedrückt, z. B. 
bis auf etwa 20—30 Gnn. pro Tag, so mag man den Kranken nach Karls¬ 
bad schicken; man wird ihn von dort oft zuckerfrei zurückbekommen 
und ihn leichter wie vorher aglykosurisch halten können; doch gilt dies 
nur für die leichten Fälle ! 

Jeder nicht ganz leicht Diabetische, der nicht ganz zuverlässig oder 
minder begütert ist, ferner aber jeder „mittelschwere“' und schwere Fall, 
d. h. jeder Fall, bei dem auch nur zeitweise die Kohlenhydrate völlig oder 
fast vollständig aus der Nahrung ausgeschlossen werden müssen, muss zu¬ 
nächst im Krankenhause behandelt werden. Dort stellt sich heraus, was bei 
ihm erreicht werden kann, und es wird dort die für ihn geeignete Ernährung 
festgestellt, bei der er dann zuckerfrei ist, oder wenn das nicht erreicht 
werden kann, eine Glykosurie von bestimmter, bekannter Stärke hat. 
Nach seiner Entlassung bleibt er natürlich unter Aufsicht, und sobald die 
Glykosurie wieder eine progressive Tendenz zeigt, soll er wieder in 
Krankenhausbehandlung übergehen. Schwer Diabetische, welche den minder¬ 
begüterten Gassen angehören, bedürfen jährlich mindestens einmal einer 
anfangs auf mindestens 6—8, später auf 4 Wochen zu berechnenden 
Krankenhäusern“. 

Von Badeeuren sah ich in den schweren Fällen selten Nutzen und 
öfters Schaden. 

Die Störungen und Gefahren der diätetischen Diabetesbehandlung. 

So lange wie man Diabetische mittels strenger Diät behandelt, weiss 
man, dass bei dieser Behandlung leicht Störungen der Verdauung ein- 
treten. Heftigere Störungen der Art. Durchfälle, wohl gar mit Erbrechen 
verbunden, wie sie früher häufig waren, sollen unbedingt vermieden 
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werden; man kann sie bei zuverlässigen Kranken vermeiden, wenn man 
die ganze vom Kranken zu nehmende Nahrung quantitativ bestimmt, nicht 
überflüssig grosse Rationen von Fleisch gibt und ebenso die Empfindlich¬ 
keit des Kranken für Fette und fette Speisen beachtet. Manche Kranke sind 
aber von vornherein appetitlos oder verlieren die Esslust, sobald man 
ihnen die Nahrung, d. h. die Kohlenhydrate in derselben, namentlich das 
Brot beschränkt. Man vermeidet das letztere am besten durch Verabfolgung 
von Früchten; sind die für den Diabetiker besonders zubereiteten Früchte 
dem Kranken angenehm, so ist das sehr erfreulich, andernfalls kann man 
aber auch von den zuckerärmeren Früchten gekocht oder ungekocht Ge¬ 
brauch machen, ganz ohne Früchte lasse ich die Kranken sehr ungern, 
meist gebe ich 100—200 Grm. auch in den schweren Fällen. Ferner ist 
die Milch sehr werthvoll; V*—1 Liter Milch täglich neben beschränkter 
Fetteiweisskost hilft oft über die Periode der Appetitlosigkeit hinweg, 
ohne dass die Glykosurie zu sehr in die Höhe schnellt, und ohne dass 
der Kranke zu sehr an Gewicht verliert, so dass man die beginnende 
Diätcur nicht sogleich ganz zu unterbrechen braucht, sondern, nachdem 
die Esslust sich gebessert hat, vorsichtig weiter führen kann. 

Beachten aber muss man jede Störung der Esslust auf das ernsteste, 
und im ganzen sind die Diabetiker mit Appetitlosigkeit die schwierigsten; 
in gar nicht ganz wenigen solcher Fälle ist psychische Depression mit im 
Spiele und vielfach gedeihen sie dann, falls es keine schweren Fälle sind, 
in Karlsbad oder Neuenahr auffallend viel besser wie in der Häuslichkeit, 
auch besser als im Krankenhaus. 

Eine ganz besondere Schwierigkeit für die strenge diätetische Behand¬ 
lung der Diabetischen bildet die Acidosis; in vielen nicht ganz leichten, 
so in nicht wenigen Fällen der Mittelform tritt sie bei strengerer Diät auf, 
und wo sie schon von vornherein besteht, wird sie, wenn man die Kohlen¬ 
hydrate einschränkt, ganz gewöhnlich stärker; das ist dann nicht ungefähr¬ 
lich, denn die Acidosis kann zum Koma führen. Früher ist das bei 
plötzlicher Inscenirung strenger Diät nicht ganz selten geschehen, und auch 
heute noch ist es zu fürchten, wenn bei bestehender Acidosis schwerere 
Gastricismen auftreten. Sonst können wir dieser Gefahr durch Verabfolgung 
von Natronbicarbonat begegnen! Man gibt immer soviel Natron- 
bicarbonat, dass der Urin leicht alkalisch wird, dazu können 50 
und mehr Gramm in 24 Stunden nöthig sein. So kann man den Ver¬ 
such einer auf Beschränkung der Glykosurie gerichteten diätetischen Be¬ 
handlung auch da noch wagen, wo schon starke Acidosis besteht. Natür¬ 
lich muss die Nahrung in allem aufs Genaueste quantitativ geregelt und 
nach dem Calorienwerthe ausreichend, aber knapp bemessen sein, denn, 
um es noch einmal zu sagen, es ist das Missverhältniss zwischen der Menge 
der im Stoffwechsel für die Oxydation bereit gestellten Producte und der 
Uxydationskraft, das in der Acidosis zum Ausdruck kommt! Von voll¬ 
ständiger Entziehung der Kohlenhydrate ist zunächst keine Rede, man 
gibt neben 60—80 Grm. Brot, bis zu V 2 Liter Milch und Früchte bis zu 
200 Grm. schon um — was hier besonders wichtig ist — jede Indigestion 
zu vermeiden. 

Man kann trotz alledem sicher darauf rechnen, dass anfangs die 
Acetonreaction stärker wird, daran ist einfach das Natron, d. h. die 
Alkalescenz des Urins schuld; aber auch die Acetessigsäure-Eisenchlorid- 
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roaction pflegt zuzunehmen: das darf aber nur während der ersten Tage 
geschehen. Wird sie immer intensiver und geht sie so weit, dass der 
Urin beim Zusatz von Eisenchlorid schwarz wird, dann soll man vor¬ 
sichtigerweise Milch zulegen (unter Verminderung der Fleisehnahrung, 
entsprechend dem Calorienwerthe der zugelegten Milch!). Anderenfalls und 
solange das Allgemeinbefinden der Kranken gut bleibt, kann man ruhig 
abwarten, bis meist nach etwa 8 Tagen oder früher, manchesmal aber 
auch erst spät nach 14 Tagen oder noch später, die Eisenchloridreaction 
schwächer zu werden beginnt. Ist dies deutlich der Fall, dann hat man 
der Acidosis gegenüber schon fast gewonnenes Spiel, sie verliert sich dann 
mehr nnd mehr und pflegt die Behandlung, auch falls noch strengere 
Beschränkung der Kohlenhydrate nothwendig wird, nicht weiter zu stören. 

Dass man, sobald irgend welche Zeichen von Koma eintreten, vor 
allem an Steigerung der Natrondosis, bis zur Alkalescenz des Urins 
zu denken hat, ist selbstverständlich. Gelegentlich braucht man in 24 Stunden 
100 und mehr Gramm Natronbicarbonat. Fast immer aber muss man dann 
alle Diätbeschränkung aufgeben, und wieder ist es die Milch, mit der 
man auch unter diesen Umständen am besten fährt. 


VI. Anlagen. 

Nahrungstabellen: Verschiedene Fleisch- und Fischarten, Eier, Würste und Fleisch¬ 
eonserven, verschiedene Käsearten, alles nach dem Fettgehalt. — Fette, Butter und Milc.h- 
arten nach Fett- und Kohlenhydratgehalt — Brot, Mehl und Gemüse nach Kohlenhydrat¬ 
gehalt. — Früchte nach Kohlenhydrat-(Zucker -f- Pectin-)üehalt — Biere, Weine und 
Spirituosen nach ihrem Alkohol- und Kohlenhydratgehalt. — Schema zur Berechnung 
des Nährwerthes der Nahrung nach Calorien. — Kurze populäre Diätvorschriften für 

die Diabetiker. 


Verschiedene Fleischarten nach ihrem Fettgehalt. 


Fett in 
Procenten 


1. Fettes Schweinefleisch . . 


37-84 

2. Sehr fettes Hammelfleisch 

. . . 

88*89 

3. Flussaal. 


28*37 | 

4. Fettes Ochsenfleisch . . . 


28*88 ' 

5. Neunaugen (geräuchert und ein¬ 
gelegt) . 

■2 .v:>9 ! 

(5. Hering (eingesalzen) . . 


18*89 | 

7. Sprotten. 


15*94 ! 

S. Sehr fettes Pferdefleisch . 


15*84 

9. Makrele (eingesalzen) . . 


14*10 1 

10. Fachs (geräuchert und gesalzen) 11*8(5 

11. Makrele (frisch) . . . . 


10*10 

12. Lapin (fett). 


9 78 j 

18. Haushuhn (fett) .... 


984 1 

14. Bücklinge-. 


8*51 

15. I k lei. 


818 1 

18. Fettes Kuhtleisch . . . . 


7 70 

17. Fettes Kalbfleisch .... 


741 

IS. Hering (frisch). 


7 11 

19. Strömling (eingesalzen) . 


7 05 

20. Mageres Schweinefleisch . 


ll'Kl j 

21. Salm. 


8 42 

22. Strömling. 


5*87 j 

23. Halbfettes Hammelfleisch 


5 77 

24. Mittelfettes Ochsentleisch 


5.19 1 

25. Meeraal. 


5 02 , 


Fett in 
Procenten 

2(5. Ente (wilde).. 3*11 

27. Gründling.2 88 

28. Mittelfettes Pferdefleisch .... 2 05 

29. Sardellen.2 21 

30. Keh.1 92 

31. Scholle. 0 25-1 80 

82. Mageres Kuhfleisch.178 

33. Krammetsvogol.177 

84. Mageres Ochsenfleisch.1 50 

35. Feldhuhn.143 

3(5. Hauslmhn (mager).142 

87. Hase.1 13 

38. Karpfen.109 

39. Taube.1 (X) 

40. Mageres Kalbfleisch.082 

41. Stock tisch.078 

42. Fischmehl von Gadusarten . . . 0 70 

48. Hecht.0 51 

44. Sehr mageres Pferdefleisch Minim. 0*50 

45. Kochen.0*47 

48. Flussbarsch.0*44 

47. Kabeljau.0 89 

48. Austern.0 87 

49. Krebsfleisch.0 85 

50. Sehelltisch.0 80 

51. Dorsch.0 20 
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Eier. 

lVtt in ! ) Fett in 

Procenten Procenten 

1. Hühnerei (Gew. im Mittel 53 Gnu.) 12 11 4. Fischroggen vom Karpfen .... (HX) 

2. Entenei.15 49 5. Faviar.15*70 

3. Kibitzei.11 (Hi * 


Würste und Fleischconserven nach Fettgehalt. 


Fett in 
Procenten 

1. Reiner, gut geräucherter, nicht 


durchwachsener Speck .... 1)2 20 

2. Westphälische Mettwurst . . . 39*88 

3. Cervelatwurst.39*70 

4. Frankfurter Würstchen . . . 39*01 

5. Westphälische Schinken .... 31» 48 
0. (Geräucherte Ochsenzunge . . . 314)1 


Fett in 
Procenten 


7. Poinmersche (Gänsebrust .... 31 41) 

8. Rauclitleisch vom Ochsen . . . 10 30 

9. Eingemachtes Büchsentieisch . . 12 03 

10. Blutwurst.11*48 

11. Knackwurst.11 40 

12. (Getrocknetes Fleisch.5 24 


Verschiedene Käsearten nach Fettgehalt. 




Procent 



Procent 

1. 

Neufchateler. 

. . 40'HO 

12. 

( bester Käse. 

. . 27*40 

2. 

Stilton käse. 

. . 34 55 

13. 

Holländer Käse. 

. . 20 70 

3. 

Stracchinokäso. 

. . 33 07 

14. 

Kunst-Oleoinargarinkäse . . 

. . 25 95 

4. 

Roquefort käse. 

. . 33 44 

15. 

Schweizer Käse <ordinär) 

. . 23 54 

5. 

Backsteinkäse. 

. . 32*78 

10. 

Kunst-Schmalzkäse .... 

. . 2170 

(j. 

Cheddarkäse. 

. . 32 37 

17. 

Romadour. 

. . 20*00 

7. 

Kukunor Käse. 

. . 30-2(j 

18. 

Famen hört. 

. . 2F00 

8. 

Gervaiskäse. 

. . 21) 70 

19. 

Brie. 

. . 20 27 

9. 

Emmenthaler Käse .... 

. . 21) l>7 

20. 

Barmesankäse. 

. . 19 52 

10. 

Gloueester. 

. . 2808 

1 21. 

Schweizer Kümmelkäse . . 

. . 12 11 

11. 

Greyerzer Käse. 

. . 28 04 

i 22. 

■ Magerkäse. 

. . 0*84 


Verschiedene Fettspeisen und Milcharten nach Fettgehalt und Kohlen- 

hydrat-(Zucker-)Gehalt. 



Fett 

Kohlen- 



Fett 

Kohlen- 


hydrat 



hydrat 

1. Pflanzenöl. 

100-00 

— 

8. 

Schafmilch. 

083 

4 73 

2. Knochenmark .... 

100 (H) 

— 

9. 

Ziegenmilch. 

394 

4 39 

3. Kunstbutter . . 

87-70 


10. 

Kuhmilch. 

3*05 

4 81 

4. Butter. 

83 27 

()-8 -0-58 

11. 

Eselmilch. 

1*04 

5 99 

5. Schmalz. 

100(10 


12. 

Buttermilch. 

093 

3 73 

0. Rahm. 

20 75 

352 

13. 

Kumys aus Kuhmilch 

085 

3 10 

7. Condensirte Kuhmilch 



14. 

Abgerahmte Milch . . 

0*74 

4 75 

ohne Zusatz von 
Rohrzucker . . . . 

13*19 

15 38 

15. 

i 

Molken. 

0-23 

470 

Leber von g ('stopften 

(Günsen (Strassburger Leber) ist keineswegs 

wegen 


ihres Glykogengehaltes ausgeschlossen, denn dieser ist in den verfetteten Lebern 
gering, er beträgt nur 2*8%, seihst 0*90% (der feuchten Leber). 

Quantitative Angaben des Fettgehaltes dieser Febern habe ich nicht gefunden. 
Doch darf man ihn sicher auf über 30%, annehinen. 
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Brot, Mehl und Gemüse nach ihrem Kohlenhydratgehalt. 


Procont 

1. Keine Mehlsorten (Arrowrot, 


Sago, Maizena etc.).83 81 

2. Kartoffelmehl.80*83 

3. Bisquit-Kindermchle.77 30 

4. Nudeln.76*77 

5. Bois.76*52 

0. Gries.75 95 

7. Cakes.73*30 

8. Weizen-Zwiehack.72*00 

9. Weizen zum Gebäck.72*00 

10. (Jerstenmchl.71*74 

11. Boggenmchl.69*61) 

12. Gerstenbrot.69*06 

13. Grobes Weizenmelil incl. Kleie 

zum Grahambrot.65*00 

14. Hafergrütze.64*73 

15. Haferbrot.64*21 

16. Leguminose.64*05 

17. Semmel.63*00 

18. Grobes Weizenbrot.53*00 

19. Roggenbrot.49*25 

20. Commissbrot.49*00 

21. Pumpernickel.47*00 

22. Sogenanntes Grahambrot .... 89*00 

23. Aleuronatbrot (Strassburgor Han- 

delsproduct).34*30 

24. Aleuronatbrot nach Ebstein . . 27*50 

25. Erbsen (trocken).52*36 

26. Bohnen (trocken).49*01 

27. Linsen (trocken).53*46 

28. Steinmorchel.43*31 

29. Trüffel ( lufttrocken).37*40 

30. Sojabohne.29*99 

31. Champignon (lufttrocken) . . . 28*99 

32. Knoblauch.24*31 

33. Perlzwiebel.25*69 

34. Kartoffeln.20*69 

35. Meerrettig.15*89 

36. Schwarzwurz (Salsietie) * . . . . 15*00 

37. Topinambur*.14*00 

38. Grüne Gartenerbse.12*00 


Procont 

39. Sellerie.11*80 

40. Zuckerrübe.11*72 

41. Winterkohl (Grünkohl) . . . .11*63 

42. Pfefferkraut.11*61 

43. Blassrothe Zwiebeln (Knollen) . 10*82 

44. Trüffeln (frisch).10*73 

45. Rothe Rübe.9*56 

46. Beifuss.9*46 

47. Möhren (grosse Varietät) . . . 9*35 

48. Runkelrübe.9*26 

49. Schnittlauch.9*08 

50. Rettig.8*43 

51. Kohlrüben (Knollen).8*18 

52. Möhren (kleine Varietät) . . . 8*17 

53. Petersilie.7*44 

54. Dill . ..7 43 

55. Grüne Saubohnen.7*35 

56. Kürbis.7*33 

57. Kohlrübenblätter.7*28 

58. Melone.7*14 

59. Schnittbohnen*.6*60 

60. Lauch (Zwiebel und Wurzeln) . 6*53 

61. Roth kraut.6*25 

62. Rosenkohl.6*22 

63. Herzkohl (Savoyer).6*02 

64. Kohlrabi.4*00 

65. Weisskraut.4*87 

66. Blumenkohl.4*55 

67. Lauch (Blätter).4*55 

68. Spinat.4*44 

69. Zuckerhut (Spitzkohl).4*29 

70. Liebesapfel (Tomate).4*07 

71. Radieschen.3*79 

72. Römischer Salat.3*55 

73. Sauerampfer.3*43 

74. Champignon (frisch).2*91 

75. Feldsalat.2*73 

76. Spargeln.2*63 

77. Endiviensalat.2*58 

78. Gurken.2*28 

79. Kopfsalat.2*19 


Verschiedene Früchte etc. nach Kohlenhydratgehalt (Summe von Zucker 
und stickstofffreien |zuckergebenden| Extractstoffen [Pectine]). 




X-freie 




N freie 



Zucker 

Extraot- Summe 



Zucker 

Extract- 

Summe 



Ft olle ' 




PtofTe 



( .V4 

1 

3. 

Getrocknete 

Z wetschen 

( 44 19 ; 

| 


1. Datteln 

(Fleisch) . . 

| Dextrin, 

fi8 00 

30 

8 

4— 

o 

j Traubenz., 

, 1 0*22 | 

17*69 

62*10 

l Zucker 

J 



iRohrzuck. I 

1 


2. Johannisbrot 

— 

67*67 67*67 ; 

4. 

Rosinen . . . 

54*56 

7*48 

62*04 


* In reifer Schwarzwurzel und Topinambur ist fast nur Lävulose enthalten. Die 
unreifen Wurzeln enthalten aber viel Dextrose; das \ erhältniss zwischen Lävulose und 
Dextrose ist in beiden schwankend und unsicher, weil die \\ urzeln oft nicht ganz reif 
sind, ln den Schnittbohnen (o9) ist die als Kohlenhydrat angegebene Substanz Inosit, 
welches kein eigentliches Kohlenhydrat und völlig unschädlich ist. 
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N-frcie 


1 


N-froie 



Zucker 

Extract- 

Summe 


Zucker 

Extract- 

Summe 



störte 




Stoffe 


5. (ietroeknete 




19. Birnen .... 

. 8*2(5 

3*54 

11*80 

Aepfel 

42*88 

11 40 

54*28 

20. Pfirsiche . . . 

. 4*48 

7*17 

11*155 

1 ). (ietroeknete 




21 . Zwetschen . . 

. (5* 15 

4*02 

11*07 

l eigen . . 

49*79 


49 79 

22. Aprikosen . . 

. 4 159 

(5 35 

11*04 

7. Getrocknete 
Birnen . . 

[ 24*14 

j Traubenz. 

) 4 (n 

[ 1984 

48*47 

23. Haselnuss . . 

24. Stachelbeeren 

. 7*03 

9*03 

1*40 

9*03 

8*43 

(Rohrzuck. 



25. Pflaumen . . 

. 8*5(5 

4(58 

8*24 

8 . (ietroeknete 




2(5. Cocosnuss . . 


8*1X5 

8*0(5 

Kirschen . 

. .81*22 

14 19 

45*51 

27. Walnuss . . . 

— 

7*89 

7*89 

9. Bananen . . 


28*05 

28*05 

28. Johannisbeeren 

. (5*38 

0*90 

7*28 

10. Kastanien (ecl 

ite) 

88*84 

88*34 

29. Mandeln . . . 

— 

7*23 

7*23 

11. Sonnenblumen 

i- 



80. Erdbeeren . . 

. (5*28 

0*48 

(5*7(5 

samen . . 


20*08 

20*03 

31. Heidelbeeren . 

. 5*02 

0*87 

5*89 

12. Mohnsamen 


18*74 

18*74 

32. Bankulnuss 

— 

5*88 

5*88 

18. Weintrauben 

. . 14*8(5 

1*9(5 

1(5*32 

33. Brombeeren . 

. 4T4 

1*44 

5*58 

14. Reineclaude 

. . 8*1(5 

11*4(5 

14(52 

34. Apfelsinen . . 

. 4*59 

095 

5*54 

15. Mirabellen . 

. . 8*97 

10*07 

14*14 

35. Himbeeren . . 

. 3*8(5 

1*44 

5*30 

1(5. Aepfel . . . 

. . 7*22 

5*81 

13*03 

3(5. Erdnuss . . . 

— 

1*85 

1*85 

17. Kirschen . . 

. . 10*24 

1*7(5 

12*00 | 

37. Proisselbeeren 

. 1*53 

- ■ 

1*53 

18. Maulbeeren 

. . 9*19 

2*08 

11*22 






Verschiedene Biersorten 

nach Alkohol- und Kohlenhydratgehalt. 

Kohlen- 

Alkohol 

Kohlen- 

Alkohol 

hydrat 

Vol 

hydrat 

Vol.-Vo 

1. Braunseh weiter Mumme . 52*29 

2!K> 

8. Lager- oder Sommerbiere 5*78 

3*95 

2. Weizenbier von Celle . . 10*45 

0*70 

9. Schwedische Biere . . . 5*68 

3*89 

3. Porter.7*55 

5*35 

10. Englische Biere .... 5*(55 

5*55 

4. Bockbier (Märzen, Salon- 


11. Leichtere Biersorten (ge¬ 


Doppelbiere etc.) . . . 7*20 

4*74 

wöhnliche Schank-Hefen- 


5. Reisbiere.(5*83 

4*02 

Winterbiere) .... 5*49 

3*4(5 

(5. Exportbier.(5*48 

4 31 j 

12. Berliner Weisse (1878) . 4 *28 

3*33 

7. Alf.<>03 

4*89 ; 

13. Belgische Biere .... 3*84 

(5*08 


Weine und Spirituosen nach ihrem Alkohol* und Kohlenhydrat- 
(Zucker -f „Extract-“) Gehalt. 


Alkohol 
V ol. 


Kohlen¬ 

hydrate 

(Zucker 

4- 

Extraet) 


1. Russischer Dobry- 

Wutky .02 

2. Ar rack.0005 OS 

3. Amerikanischer 

Whisky.00*00 

4. Französischer Cognac 55*00 

5. Hum.öl 40 

(5. Englischer Whisky . 40 40 
7. GewöhnlicherSclmaps 45*00 

H. Sherry. 20 80 3* 53 

11. Portwein. 20*00 (5*00 

10. Madeira ..... 10*20 5*28 

11. Schwedischer Punsch 18 00 88 20 

12. Muscat.10*1)5 1800 

13. Griechische Weine . lö*4of?J‘ IX 

|Mm. 2 In) 

14. Tokayer. 14*80 72*4 


Alkohol 

Vol,-% 


Kohlen¬ 

hydrate 

(Zucker 

Extract) 


15. Rüster Ausbruch . . 14*72 8*8 

10. Malaga. 14 22 17 27 

17. Italienische Weine . 18*80 3*03 

18. Tiroler Weine . . . 12*57 8*07 

19. Böhmische Weissweine 12*00 1*00 

20. Mosel- und Saarweine 12*00 1*804 

21. Pfälzer Weine . . . 11*55 2*4 

22. Rheingauweine.11*45 2*8 

28. Böhmische Rothweine . 11*10 2*2 

24. Rheinhessische Weiss¬ 

weine . 11*07 2*00 

25. Badische Weine .... 11*07 1*7 

2(5. Champagner (Frank¬ 


reich) .10*85 — 1(5*7 

27. Franken weine. 10*84 2*00 

28. Französische Weissweine 10*80 1*0 

20. Hlsässer Weine .... 10*14 17 
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Ii. N a u n y n : 



Alkohol 

Kohlen¬ 

hydrate 

(Zucker- 

Alkohol 

Kohlen¬ 

hydrate 

(Zucker 


Vol.-"/,, 


Vol.- 1 ’/,, 

4* 

30. Rheingau weine (Roth- 
weiue). 

. .1108 

Extracfc) 

3*0 

37. Rheinische Rothweinc . 9*55 

38. Oesterreichische Roth- 

Extract) 

3*06 

31. Elsässisehe Edelweine 

. 9*338 

1*8 

weine.. 9*49 

2*7 

32. Ahrweine. 

. . 9* 90 

2*5 

39. Rheinwein mousseux . . 9*44 

10*70 

33. Ungar weine, gezehrte 

. . 9*78 

2*205 

40. Französische Rothweinc . 9*40 

2*3 

34. Hessische Weine . . 

. . 9*87 

1*2 

41. Württeinbergische Weine 7*85 

2 2 

35. Vorarlberger Weine 

. . 9*88 

1*4 

42. Obstwein . . . 4*28- 5*65, 2*75 

—4*75 

38. Schweizer Weine . . 

. . 9*56 

1*972 | 



Zur Berechnung des Nfihrwerthes der Nahrung nach Calorien. 


Speise 


Fleisch.i 

W urst.| 

Eier . . . pro Stück i 

Milch. j 

Semmel.I 

Weizenbrot. j 

D-Stangcn (Rademann) \ 
Käse, fett.i 

n .... | 

Bouillon.i 

Gemüse. 

Butter .I 

Schmalz. 

Gel. 

Alkohol (°/ 0 in 
Schnaps etc.) . . 


j| Eiweiss | 

Fett 

| t 

Kohlehydrat 

— 

Calorien 

% Menge 1 

% 

Menge 

% | Menge' 

% [Menge 

j : 

220 

4*0 



125 

15*5 

48*0 

! - 

500 

1 ti-o : 

5*5 


1 _ 

75 

, 31 ! 

3*0 


4*5 

59 

!' 7*r> i 

1*0 


85*—i ! 

295 ; 

'! 8*25 

— 

55*— 

250 

22*0 

48-0 

22-- , 

827 

25*0 

30*0 

, - . 

375 , 

28*1 

80 


150 

0*83 

0*1 


i 

0*83 

3 20 


1*3 

3 

Ol 

i 

c?5 

f ■“ : 

87*00 


0*85 

800 1 


1(.K> — 

- 

900 1 

1 

100*-- 

1 i 

900 


_ _ 


- i 

700 


II i i! 


Gramm Calorien 

Fett-. 

Ei w ei ss. — — 

Kohlenhydrat. — 

Summe ... — 

Ab ausgeschiedener Zucker. — 

Summe . . . — 

Netto-Calorien werth der Nahrung. 

Pro Kilogramm Körpergewicht. 


Kurze populäre DiätvorSchriften. 

Dem Diabetischen „absolut", „in jeder Menge“ erlaubte Nah¬ 
rungsmittel gibt es nicht! Die folgenden Diätvorschriften sind also 
nicht so zu verstehen, als wären die als erlaubt bezeichneten Speisen 
ohne weiteres in jeder Menge gestattet. Vielmehr muss zunächst vom Arzte 
darüber Bestimmung getroffen werden, wie viel von den jeder einzelnen 
Gruppe angehörigen Nahrungsmitteln im ganzen zu gemessen ist, dann 
erst hat sich der Kranke unter Benützung dieser Vorschriften seine Kost- 
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Ordnung' zurecht zu machen. Dabei ist die Benützung der Nahrungstabellen 
empfehlenswerth. 

1. Fl eisch: Erlaubt sind Bouillon oder Fleischbrühe, ferner Fleisch 
jeglicher Gattung und Art, gesotten, gebraten, gepökelt, geräuchert, 
marinirt. Zuthaten von Mehl und Brot etc. bei der Bereitung von Fleisch¬ 
speisen sind nicht gestattet, verboten sind also panirte Sachen, wie Wiener 
Schnitzel, gefülltes Fleisch und gefülltes Geflügel etc. 

Die Herkunft des Fleisches ist, abgesehen von der Verschieden¬ 
heit des Fettgehaltes, ohne Bedeutung, also: Rind, Schwein, Hammel, 
Kalb, Ziege, Wildpret, Vögel. Auch das Organ, welchem das Fleisch 
entstammt, ist ohne Bedeutung, also Muskelfleisch, Nieren, Brieschen, 
Hirn, Gekröse ist gestattet. Eine Ausnahme bildet die Leber, welche mit 
Rücksicht auf ihren nicht unbedeutenden Zuckergehalt (Glykogen) ver¬ 
boten ist. 

lieber die Saucen muss nochmals bemerkt werden, dass Brot oder 
Mehl nicht verwendet werden darf. 

2. Fische jeder Art sind erlaubt, weil aber sehr verschieden fett, 
auch von sehr verschiedenem W T erth, die fettesten sind Aal, Neunaugen, 
Häringe, die meisten anderen Fische sind mager. Hummer, Krebse haben 
den Werth magerer Fische. Zubereitung wie beim Fleisch. Muscheln, 
Austern, Schnecken sind nicht zu empfehlen, weil oft stark zucker-(glyko- 
gen-)haltig. 

3. Eier- und Fettspeisen. Erlaubt sind Eier jeder Art und Zu¬ 
bereitung (ohne Mehl!). Jegliche Art guter W T urst (ausser Leberwurst!), 
Schinken, Speck, Caviar, Strassburger Gänseleber, Sardinen, fette Käse, 
Butter, Schmalz, Oel. 

4. Milchpräparate. Erlaubt sind kleine Mengen nicht zu süssen 
Rahms, ebenso sauere Milch, in welcher der Milchzucker durch Gährung, 
wenn auch nicht ganz verschwunden ist. 

Ueber die Milch muss aber die genaue besondere Bestimmung des 
Arztes eingeholt werden. 

5. Gemüse und Mehlspeisen. Erlaubt sind von Vegetabilien: 
Spinat, Blumenkohl, Schnittbohnen, Spargel, grüner Salat, Gurken, kleine 
Mengen Sellerie, kleine Mengen Wirsingkohl, Champignons .und die anderen 
essbaren Pilze, ausser Trüffeln, und nur frische, nicht getrocknet. Sauer¬ 
kraut womöglich recht ausgegohren, alt, 

Verboten sind von Vegetabilien: Mehl, Reis, Gries, Sago, Tapioca, 
Kartoffel, Erbsen, Linsen, trockene Bohnen, grüne Erbsen, gelbe, weisse und 
rothe Rüben, Meerrettig, Arrowroot, Maismehl. 

Ueber die binnen 24 Stunden zu verzehrende Brotmenge hat der 
Arzt ganz genau zu bestimmen. 

Die als Surrogate gewöhnlichen W'eizen- oder Roggenbrotes empfohlenen 
Specialitäten, als Kleberbrot, Grahambrot, Aleuronatbrot sind, da sie ge¬ 
wöhnliches Mehl in grösserer oder geringerer Menge enthalten, nur nach 
eingeholter ärztlicher Infonnation gestattet. 

6. Obst etc. Von Obst sind Nüsse, Mandeln, Mandarinen, Apfelsinen, 
Johannisbeeren, Himbeeren, Stachelbeeren, Erdbeeren, am meisten aber 
Preisselbeeren zu empfehlen. 

Deutsche Klinik. ITT. 8 
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7. Getränke. Von Getränken ist gestattet: 'Wasser. Mineralwasser, 
Kaffe und Theeaufguss, ein nicht süsser Bothwein oder Weisswein, ferner 
Cognac, Kirsch-, reiner Kornbranntwein. 

Verboten sind: Cacao, Chocolade, süsse Weine, Champagner, und 
ebenso Bier und Liqueure. 

8. Gewürze: Pfeffer, Paprika, kleine Mengen englischen Senfs sind 
unschädlich. 

Saccharin oder Krystallose sind zum Süssen der Speisen in kleinen 
Mengen (01 pro Tag) gestattet. 

Zucker, auch Lävulose, ist in jeder Form verboten, ebenso Honig. 

Jedem Zuckerkranken ist es, falls es seinen Appetit nicht stört, 
zu empfehlen, möglichst viel Butter und Fett zu gemessen, also fette 
Bratensaucen, den Braten fett zu spicken, Gemüse und Salat fett zu 
geniessen. 



2. VORLESUNG. 


lieber Myxödem. Organotherapeutisches. 

Von 

C. A. Ewald, 

Berlin. 

Meine Herren! Bei Gelegenheit des (Kongresses der British Medic. 
Association in London im Jahre 1875 wurden uns neben anderen medi- 
cinischen Sehenswürdigkeiten auch eine Anzahl von Fällen, zumeist Frauen, 
vorgeführt, die ihres absonderlichen Aussehens und Verhaltens wegen unser 
Interesse im höchsten Masse in Anspruch nahmen. Auf den ersten Blick 
glaubte man eine Gruppe von Eskimos oder Samojeden vor sich zu haben. Die 
geschwollenen, ins gelbliche spielenden Gesichter mit schlitzartigen Augen 
und stumpfsinnigem Ausdruck, die plumpe Figur, die lederartige Beschaffen¬ 
heit der Haut, der spärliche Haarwuchs, das torpide Wesen der Kranken 
gab ihnen ein ganz eigenartiges Gepräge. Kaum konnte man glauben, dass 
diese Individuen Kinder des meerumspülten Albion seien, so sehr hatten 
sie die charakteristischen Züge der angelsächsischen Race verloren. Es 
waren, wie uns ür. William Ord mittheilte, Fälle von Myxödem, einer 
Krankheit, welche in ihrer Eigenart erkannt und als eine besondere 
Krankheitsgruppe von ähnlichen Zuständen ((Kretinismus, Imbecillität) ab¬ 
gegrenzt zu haben wesentlich das Verdienst der beiden englischen Aerzte 
Sir W. Gull und W. Ord ist (187J und 1878). Von Letzterem rührt auch 
wegen der eigenthümlichen schleimig-ödematösen Beschaffenheit der äusseren 
Hautdecken die Bezeichnung Myxödem her, für welche später Charcot 
den meines Erachtens passenderen Namen „(Kachexie pachydermique“ vor¬ 
schlug. In der That ist der Schleimgehalt der Haut entgegen den Annahmen 
der ersten Beobachter — Shaw wollte ihn öOmal grösser als in der ge¬ 
sunden Haut finden — nur gering, und es überwiegt die elephantiastische 
Verdickung derselben. Indessen, ein geschickt gewählter Name bürgert 
sich, selbst wenn er nicht ganz einwandsfrei ist (ich erinnere nur an das 
barbarische Wort „Appendicitis“) leicht ein, und so ist es auch mit der 
Bezeichnung „Myxödem“ gegangen. Jedermann woiss heutzutage, was da¬ 
runter zu verstehen ist. 


3 * 



36 C. A. Ewald: 

Seit jener Zeit sind 25 Jahre verflossen und währenddem zahlreiche 
Fälle von Myxödem, besonders aus England und Amerika beschrieben worden. 
Die Eigenart der Krankheit ist gründlich studirt, und die darauf begrün¬ 
dete Kenntniss des Wesens derselben hat zu therapeutischen Erfolgen ge¬ 
führt, wie sie gleich durchgreifend und gleich merkwürdig kaum noch 
an einer anderen Stelle des weiten Gebietes unserer Pathologie, wenn wir 
von der Heilserumtherapie abschen, zu erzielen sind. 

Bei uns in Deutschland ist das Myxödem verhältnissmässig selten. 
Ich bin in der Lage, meine Herren, Ihnen heute einen charakteristischen 
Fall der Krankheit vorstellen zu können. 

Die Patientin ist 55 Jahre alt und mir seit 6 Jahren bekannt. 
Langsam und schleichend haben sich die Symptome der Krankheit ent¬ 
wickelt und waren lange Zeit so wenig charakteristisch, dass es zuerst 
kaum möglich war, den Zustand von einer gewöhnlichen Alterskachexie zu 
unterscheiden. Doch war mir Wesen und Aussehen der Patientin schon 
damals so verdächtig, dass ich eine Photographie von ihr anfertigeh liess, 
die ich Ihnen zum Vergleich hier vorlege (s. Fig. 1). Dann aber traten die 
typischen Symptome auf (s. Fig. 2), besserten sich, resp. heilten unter ty¬ 
pischer Behandlung, kehrten aber nach einiger Zeit wieder, wenn die Pa¬ 
tientin die Behandlung aussetzte. In einem solchen Stadium sehen Sie die 
Kranke jetzt vor sich (s. Fig. ü). 

Gehen wir die Entwickelung der Krankheit und einzelner Erschei¬ 
nungen der Reihe nach durch, wobei ich Ihnen das Bild der Patientin 
von der Zeit entwerfen werde, als sich die Krankheit auf der Höhe be¬ 
fand, so wird es Ihnen leicht sein, auf diese Weise die trotz des eben 
eingetretenen unbedeutenden Recidivs erfolgte Besserung zu constatiren.* 

Ueber die Aetiologie wissen wir bei unserer Kranken so wenig, 
wie bei den anderen Fällen von Myxödem auszusagen. Neigung zu Nerven¬ 
krankheiten, depriinirende Einwirkungen geistiger Natur sollen von Ein¬ 
fluss auf die Entstehung der Krankheit sein. Ob die Würgeengel des Men¬ 
schenges ulechtes: Alkohol, Syphilis und Tuberculose auch hier ihre Rolle 
spielen, ist durchaus zweifelhaft, obwohl von mehreren Seiten (Pel, Green- 
feld, Byron Bramwell) auf das Vorkommen von Tuberculose in den Familien 
Myxödematöser und bei diesen selbst hingewiesen ist. Fälle von Erblich¬ 
keit, gehäuftes Vorkommen in einer Familie sind beobachtet. 

Das Geschlecht unserer Kranken bestätigt die allgemeine Erfah¬ 
rung, dass die Frauen in der Mehrzahl betroffen werden, wie ja auch 
Gull seine erste Mittheilung „über einen cretinoiden Zustand, der sich bei 
erwachsenen Frauen einstellt“ benennt. Erst 7 Jahre nach den ersten Ver¬ 
öffentlichungen über Myxödem wurde von Savnye (1880) ein Mann mit 
diesem Leiden beobachtet. In 127 Fällen von Myxödem fand Heinsheimer 
1894 nur 10 Männer, d. h. 7 8%. und dies Verhältniss dürfte auch, wenn 
man alle bis heute veröffentlichten Fälle in Betracht zieht, den Thatsachen 
entsprechen. 

Das typische Myxödem ist eine Krankheit der Erwachsenen und 
kommt am häufigsten zwischen dem 35. und 50. Jahre vor. Es ist aber 

* Die Literatur findet sich bis 18!M! fast vollständig in C. A. Ku nld, Die Erkran¬ 
kungen der Schilddrüse, Myxödem und ( retinisnms, Xollinui/<I s speeielle Pathologie und 
Therapie. XXII, 1 . Th. Von da ab siehe EiroM, Referat über Organotherapie in MtndtVs 
Jahresbericht für Neurologie und Psychiatrie. 


% 
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keineswegs an diese Altersgrenze gebunden. sondern kann sowohl früher 
als sogenanntes infantiles Myxödem, als auch später (sehr selten) Vorkommen. 
Die Erscheinungen des Myxödems beziehen sich: 

Fig. 1. 







SgQEäSXFy 


W. M., 48 Jahre. Beginnendes MyxiVdem. 


1. Auf die Veränderungen der äusseren Tegumente (Haut, Haare, 
Nägel) und das Fehlen, beziehungsweise die Degeneration der Schilddrüse. 

2. Auf die Störungen der cerebralen und nervösen Functionen. 

3. Auf die Störungen der Ernährung — des Stoffwechsels — und 
der Circulation. 
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C. A. Ewald : 


Sie sind nicht in allen Fällen gleich stark und in gleicher Vollstän¬ 
digkeit ausgesprochen. Sie waren es auch nicht in unserem Falle. Wesent¬ 
lich und für das Bestehen der Krankheit maassgebend sind die an erster 
Stelle aufgeführten Symptome. Sie ermöglichen es, die Krankheit sozu¬ 
sagen prima vista und nach einem verhältnissraässig kurzen Kranken¬ 
examen zu erkennen. Sie geben dem Kranken das charakteristische Ge- 


Fig. 2. 



W. M , 52 Jahre. AuKgebildetes Myxödem. 

präge, das ich Ihnen, meine Herren, schon im Anfang unserer heutigen 
Zusammenkunft in kurzen Worten schilderte. 

1. Am häufigsten beginnt die Krankheit unvermerkt und 
schleichend mit einer allmählichen Schwellung der Haut, zunächst am Ge¬ 
sicht, dann an den Händen, Armen, Füssen und Beinen; zuletzt und am 
wenigsten am Stamm. An den Wangen, um die Augenlider, am Kinn 
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bilden sich Wülste, Lippen und Nase sind aufgeworfen und verdickt, die 
Lidspalte wird durch die Schwellung der Augenlider verkleinert, und 
das Gesicht erhält durch das harte, pralle Oedem einen stupiden, blöden 
Ausdruck. Die Zunge ist dick und plump, zu gross für den Mund, auch 
das Gaumensegel, die Uvula und die hintere Rachenwand, sowie der Kehl¬ 
kopf sind geschwollen, und die Stimme deshalb rauh und heiser mit eigen- 

Fig. S. 



W. M., 53 Jahre. In der Heilung begriffenes Myxödem nach Verbrauch von 39‘2 Grm. Thyrojodin. 

thümlich tiefem Klang. Ebenso schwillt das Zahnfleisch, blutet leicht, weicht 
von den Zähnen zurück, die eine Neigung zu Caries haben, häutig auch 
ohne jede Structurveränderung ausfallen. Auch die Ohrmuscheln sind 
plump und unförmlich. Zu beiden Seiten des Halses oberhalb der Clavi- 
keln linden sich pflaumen- bis hühnereigrosse, weich anzufühlende Schwel¬ 
lungen, die übrigens nicht durch geschwollene Drüsen bedingt sind, sondern 
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C. A. Ewald: 


aus Fett, Bindegewebe und Gefäss- (Venen-) Convoluten bestehen. Die 
Extremitäten erscheinen unförmlich gedunsen, die Hände wie Tatzen, 
weiteres Schuhwerk und grössere Handschuhe werden nöthig. Die Haut 
sieht dabei blass und anämisch, gelegentlich wie marmorirt aus, fühlt sich 
kalt, unelastisch, hart und prall an. Presst man mit dem Finger darauf, 
so kann man wohl einen leichten Eindruck erzielen, aber die Delle bleibt 
nicht stehen. Uebrigens ist die Schwellung keineswegs immer gleichmässig 
über den ganzen Körper vertheilt, sondern befällt bald vornehmlich das 
Gesicht und die Supraclaviculargegend, bald mehr die Extremitäten. Ge¬ 
legentlich schwindet sie vorübergehend in den ersten Zeiten der Krankheit 
ganz (Ord) und kommt dann wieder, indem sie hin und her wandert. Dabei 
ist die Haut trocken, rauh, schilfert stark ab und ist selbst durch Diaphoretica 
nicht in Schweiss zu bringen, die Perspiratio insensibilis erheblich — bis zu 
40—60% gegenüber der Norm — herabgesetzt. Die Nägel werden längsrissig 
und brüchig, die Haare auf dem Kopf und die Augenbrauen fallen aus, und 
bald bilden sich grosse Bezirke, die völlig jeden Haarwuchses baar sind. 

Zu allen diesen sofort in die Augen fallenden Veränderungen kommt 
dann ein weiterer Defect, der freilich nicht immer am Lebenden sicher 
zu constatiren, aber z. B. bei unserer Kranken leicht festzustellen ist, das 
Fehlen der Schilddrüse. An Stelle der in der Norm zu beiden Seiten 
der Luftröhre gelagerten Drüsenlappen können Sie die glatte Wand der 
Trachea von dem Iiingknorpel bis ins Jugulum herab abtasten. Ich werde 
später auf dieses merkwürdige Verhalten und seine pathogenetische Be¬ 
deutung zurückkommen. 

2. Die Störungen der cerebralen Function beginnen meist mit 
Kopfschmerzen, auch wohl einem Gefühl von Bangigkeit und Schwere in 
den Gliedern. Die Kranken bewegen sich langsam und unsicher, und es 
tritt verminderte Coordinationsfähigkeit ein, häutig in der Weise, dass es 
beim Versuche zu gehen den Anschein hat, als ob die Kranken unter 
einer hochgradigen nervösen Aufregung mit heftigem Muskelzittern litten 
und sich nicht aufrecht erhalten könnten. Sie machen einen eigentümlich 
stillen und beschränkten Eindruck, der noch dadurch erhöht wird, dass 
der Kopf meist nach vornüber mit dem Kinne gegen die Brust gehalten 
wird oder vielmehr fällt, denn die Patienten können ihn nicht aufrecht 
tragen. Das Denkvermögen lässt nach oder ist doch offenbar erschwert, 
und es stellen sich Gedächtnissschwäche, besonders für die eigentliche 
Krankheitszeit, auch wohl ab und zu auftretende Sinnestäuschungen ein. 
Dabei ist die Sprache selbst eigentümlich monoton mit nasalem oder 
rauhem Timbre und dieser Habitus derselben, verbunden mit einer gewissen 
Neigung der Kranken, wenn sie einmal anfangen zu sprechen, unaufhalt¬ 
sam wie ein aufgezogenes Uhrwerk weiter zu reden, wird von Ord als 
besonders charakteristisch angesehen. Ich muss gestehen, das letzteres 
mir in meiner allerdings viel weniger umfangreichen Praxis noch nicht 
aufgefallen ist. Endlich sind gelegentliche Convulsionen und Coma be¬ 
obachtet worden. Die Angaben über die Retlexe, die Hautempfindlicfikeit 
und die elektrische Erregbarkeit lauten verschieden. In unserem Falle 
war keine Störung dieser Verhältnisse vorhanden, und auch jetzt können 
Sie sich leicht überzeugen, dass die Sehnenretlexe prompt erfolgen und 
die elektrische Erregbarkeit für den faradischen und constanten Strom 
normal ist. Zu den nervösen Symptomen mag zum Theil auch das Kälte- 
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gefühl und die ihm zugrunde liegende, niedrige Körpertemperatur gehören, 
die zwischen 36 und 37° C. in der Achselhöhle schwankt. Den Kranken ist 
so zu Muthe als ob sie „in einem ewigen Winter lebten“. Zweifellos beruht 
dieses Kaltsein auf dem Unvermögen der Kranken, die Körpertemperatur 
der wechselnden Aussentemperatur entsprechend zu regeln, so dass sie ganz 
besonders in der Kälte und bei Frostwetter leiden. Anderseits handelt es 
sich dabei um mangelnde Oxydationsenergie, eine herabgesetzte Wärme¬ 
produc tion des Organismus. 

Indessen kommen wir hiermit bereits auf den letzten Punkt: 

3. Die Stoffwechsel- und Circulationsstörungen. Ersterer ist 
entschieden herabgesetzt. Die Harnstoff-, respective Stickstoffausscheidung 
ist ebenso wie der respiratorische Stoffwechsel (Magnus-Leey) vermindert. 
Im Harn findet sich gelegentlich Albumen, bald nur in Spuren, bald in 
grösseren Mengen. Nach den Beobachtungen von Byron-Bramwell sowie 
Hun und Prudden würde sich Albuminurie in circa 18°/ 0 der Fälle vorfinden. 
In seltenen Fällen ist auf der Höhe des myxödematösen Stadiums auch 
Schleim im Urin gefunden worden. Im Blut besteht eine leichte Oligo- 
cvthämie oder Hypoglobulie, bei den Frauen findet sich Amenorrhoe. Der 
Puls ist klein, niedrig, schwach. Blutungen aus den Schleimhäuten, be¬ 
sonders von Nase und Mund, sind nicht selten. 

Das sind, meine Herren, in grossen Zügen — ich übergehe die ge¬ 
legentlich beobachteten Befunde, wie z. B. eine Synovitis des Kniegelenks, vor¬ 
zeitiges Climaeterium, Tremor der Augenlider, Contracturen der Hände und 
Füsse, Speichelfluss — die charakteristischen Symptome unserer Krankheit, 
deren gewebliche Veränderungen sich wesentlich auf zwei Organe, die 
Haut und die Schilddrüse, beschränken. Das Bindegewebe des Coriums, dessen 
einzelne Fasern verdickt und hyperplastisch sind, ist auseinandergezerrt. 
Die Zellkerne und fibrillären Elemente der gallertigen Substanz zwischen den 
einzelnen Fettlappen sind vermehrt. Es ist, als ob die Haut mit einer flüssigen 
oder halbflüssigen Substanz durchtränkt wäre. Ob dieselbe wirklich wesent¬ 
lich aus Schleim, d. h. einer stark raucinhaltigen ödematösen Flüssigkeit 
besteht, ist noch nicht sicher, soviel aber gewiss, dass die Intensität dieser 
Infiltration in den einzelnen Fällen sehr verschieden stark wird. Bei unserer 
Patientin finden Sie jetzt nur eine leichte Schwellung der Augenlider find 
der Wangen, während auf der Höhe der Krankheit das ganze Gesicht, 
Schultergürtel, Hände und Unterarme und Füsse eine theils starke, theils 
wenigstens unverkennbare Schwellung Zeigten. In einem von Käst (Ponjirk) 
beobachteten Fall war die elephantiastische Verdickung der Haut so stark, 
dass sich zahlreiche Rhagaden bildeten, mit intertrigoartigen Excoriationen. 
von denen aus zunächst ein Phlegmone des Armes und dann eine allgemeine 
tödliche Sepsis erfolgte. 

An den inneren Organen werden meist keine Veränderungen gefunden, 
wenn wir von der bereits erwähnten Atrophie der Schilddrüse absehen, 
doch sind einigemale scirrhotische Processe in Leber und Nieren, Endarteritis 
obliterans und Vergrösserung der Zirbeldrüse notirt worden. 

Die Veränderung der Schilddrüse ist allerdings eines der merkwürdigsten 
Symptome unserer Krankheit. Sie lässt sich in den meisten Fällen schon bei 
Lebzeiten constatiren, indem es unmöglich ist, die Lappen der Schilddrüse am 
Halse abzutasten. Man kann sagen, dass dies Verhalten in circa 8U% der 
Fälle stätthat. ln manchen Fällen ist die Atrophie der Drüse aber nicht 
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sicher nachzuweisen, in einzelnen wenigen wurde sogar eine Schwellung der¬ 
selben gefunden. Hier handelte es sich aber immer, soweit sichere Beobach¬ 
tungen vorliegen, um eine strumöse Degeneration des Organs, welche auch 
einen Verlust der Function zur Folge gehabt haben musste. Ich habe 36 
brauchbare Sectionsprotokolle zusammenstellen können, in denen sich 33mal, 
d. h. in 94'4%, eine Atrophie der Schilddrüse verzeichnet fand. Die Ob- 
ductionsbefunde zeigen, dass die Drüsensubstanz ihre charakteristische 
Structur verloren hat und in ein mehr weniger stark verkleinertes Ueber- 
bleibsel von harter fibröser Beschaffenheit und gelblich-weisser Farbe durch 
eine bindegewebige Wucherung verwandelt ist, welche zur Verödung des 
Parenchyms geführt hat, so dass nur noch vereinzelte Reste degene- 
rirter Alveolen zu finden sind. Es handelt sich also um einen atrophirenden, 
offenbar langsam verlaufenden Process, in dem die entzündlichen Vorgänge 
eine nur untergeordnete Rolle spielen. Noch in jüngster Zeit hat Ponfick 
in einem ausgesprochenen Fall von Myxödem eine äusserst genaue histolo¬ 
gische Untersuchung der Drüsenreste vorgenommen. Er fand „auf weite 
Strecken fast gänzliches Zugrundegehen der Follikel; nur vereinzeltes Zu¬ 
rückbleiben rudimentärer, zugleich mit Colloid gefüllter Alveolenreste. 
Daneben eine gewaltige Zunahme und Verdichtung des bindegewebigen 
Gerüstes, mit einem Wort ein Bild, welches lebhaft an die Endstadien 
degenerativ entzündlicher Vorgänge erinnert, denen wir an Niere, Leber 
u. s. w. so häufig begegnen“. 

Meine Herren! Ich brauche Ihnen nicht zu sagen, dass wir in dieser 
Degeneration der Schilddrüse den Schlüssel unseres ganzen Krankheitsbildes 
haben. Die Atrophie der Schilddrüse ist nicht nur eines der 
Symptome der Krankheit, sondern sie ist das ursächliche Mo¬ 
ment derselben. Diese Thatsache steht trotz einzelner Einwendungen 
durchaus fest. Ihre Erkenntniss bildet ein Ruhmesblatt in der Geschichte 
der Pathologie. Sie ist zu danken der gemeinsamen Arbeit der Physiologen 
und Kliniker, deren Frucht eine Therapie ist, die sich, was die Sicherheit 
des Erfolges betrifft, den zuverlässigsten Mitteln unseres Arzneischatzes 
an die Seite stellen kann. 

Lassen Sie mich diesen Ausspruch mit wenigen Worten begründen, 
wobei ich nicht umhin kann, verwandter Zustände, nämlich des spora¬ 
dischen und endemischen Cretinismus, des infantilen Myxödems, 
und der sogenannten Cachexia strumipriva zu gedenken. 

Zwei Beobachtungen heben sich wie Marksteine aus der grossen Zahl 
physiologischer und klinischer Versuche und Mittheilungen, die darauf 
ausgehen, die eben angegebene Bedeutung der Schilddrüse zu erweisen. 
Einmal der zunächst ungläubig aufgenommene und vielfach verspottete, 
dann aber völlig bestätigte Versuch von M. Schiff, demzufolge ein thyreoi- 
dektomirtes Thier, welches unter gewöhnlichen Umständen zugrunde geht, 
wie Schiff schon 1859 zeigte, am Leben bleibt, wenn man ihm die Schild¬ 
drüse in die Bauchhöhle oder unter die Haut implantirt, so dass die 
specifischen Bestandtheile der Drüse dem Organismus erhalten werden. 
Sodann die wichtigen Mittheilungen von Kocher und Reverdin , w r elche 
fanden, dass nach Exstirpation der Schilddrüse beim Menschen ein Zustand 
allgemeiner Kachexie körperlicher und geistiger Natur eintritt, der einer¬ 
seits mit den Ihnen vorhin geschilderten Symptomen des Myxödems 
eine weitgehende Aehnlichkeit hat, anderseits fast genau denjenigen Er- 
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scheinungen entspricht, die sich beim Thier nach Exstirpation der Schild¬ 
drüse einstellen, mit anderen Worten, dass die Cachexia strumipriva, 
sei sie nun experimentell erzeugt oder als Folge einer Operation beim 
Menschen auf getreten, und das genuine Myxödem in ihrer Wesenheit 
eins sind. Da nun in beiden Fällen der gleiche Defeet, nämlich das Fehlen 
der Schilddrüse, vorliegt, so ist es folgerichtig, die daraus resultirende 
Insufficienz, bezw. den völligen Verlust der Function der Schilddrüse als 
Ursache dieser Krankheitserscheinungen anzusprechen. 

Auf die verschiedenen Phasen, welche die Entwicklung dieser An¬ 
schauung durchgemacht hat, kann ich hier nicht eingehen, aber eine Etappe 
auf diesem Wege möchte ich wenigstens herausheben, weil sie zeigt, wie 
schwierig unter Umständen die Erkenntniss, und von wie complicirten 
Verhältnissen das Experiment abhängig ist 

Einzelnen Beobachtern war es nämlich nicht geglückt, durch die 
Thyreodektomie die Symptome der Cachexia strumipriva (oder besser gesagt, 
C. thyreopriva, da es sich ja nicht um die Entfernung einer Struma, eines 
Kropfes handelt) hervorzurufen, so dass sie folgerichtig an dem ursächlichen 
Einfluss der Schilddrüse zweifeln mussten. Da zeigte Glet/, dass neben 
der grossen Masse der Schilddrüse bei den Thieren noch kleine Neben¬ 
drüsen liegen, die übrigens anatomisch schon von Sandström beschrieben 
waren, welche, wenn sie nicht mit der Drüse zusammen entfernt werden, 
vicariirend für die Function der letzteren eintreten. Erst als man diesen 
Umstand berücksichtigte, liessen sich constante Resultate erzielen. Ebenso 
lassen sich diejenigen, übrigens sehr in der Minderzahl stehenden Be¬ 
obachtungen, in welchen die strumiprive Kachexie beim Menschen ausblieb, 
darauf zurückzuführen, dass Theile der Drüsensubstanz bei der Operation 
zurückgelassen wurden oder eine schnelle Neubildung derselben eingetreten 
war. Aber selbst einige vereinzelte sichere Befunde dieser Art würden 
der grossen Ueberzahl positiver Beobachtungen gegenüber nicht ins Ge¬ 
wicht fallen. 

Doch wir gehen noch einen Schritt weiter. Bekanntlich kommen 
über die ganze Erde zerstreut unglückliche Individuen vor, die in ihrer 
geistigen und körperlichen Entwicklung zurückgeblieben sind, so dass 
sie einen ungestalteten und verblödeten Habitus tragen. Man nennt sie 
Cretinen und die Krankheit Cretinismus. Da sich solch elende Personen 
in einzelnen Gegenden und dort wieder an bestimmten Localitäten besonders 
zahlreich vorfinden, und die Entstehung und Ausbreitung der Krankheit 
offenbar von der Bodenbeschaffenheit und den Wasserverhältnissen der 
Orte, wo sich die Cretinen häufen, abhängig ist, während sie an anderen 
Stellen nur gelegentlich anzutreffen sind, so hat man von einem ende¬ 
mischen und sporadischen Cretinismus gesprochen. 

Auch in diesen Fällen handelt es sich um eine mangelhafte Ent¬ 
wickelung, resp. Verkümmerung und Störung der Function der Schilddrüse, 
um eine Athyreosis chronica, wie man diese Zustände im Gegensatz 
zu den Folgen des experimentell an Thieren oder operativ am Menschen er¬ 
zeugten Verlustes der Schilddrüse, der Cachexia thyreopriva, nennen kann. 

Das genaue Studium und die Beobachtung der hierher gehörigen 
Krankheitsfälle ergibt nun, dass der endemische Cretinismus ein Zustand 
physischer und intellectueller Degeneration ist, der nur da vorkommt, wo 
sich besondere locale Ursachen und eine durch sie herbeigeführte oder mit 
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ihnen Hand in Hand gehende Degeneration der Schilddrüse zusammenfmden, 
welch’ letztere bereits im Fötalleben ihre Entstehung nimmt. Der spora¬ 
dische Cretinismus — den man wegen seiner Aehnlichkeit mit dem Myx¬ 
ödem der Erwachsenen, wenn er das jugendliche Alter befällt, auch 
als infantiles Myxödem bezeichnet, wobei sich dann dem Myxödem 
Schwachsinn bis zur Idiotie zugesellt — ist dagegen ebenso wie das eigent¬ 
liche typische Myxödem durch eine gelegentliche, d. h. an keine bestimmte 
Oertlichkeit gebundene Erkrankung der Schilddrüse mit Functionsverlust 
veranlasst. Der Verlauf des echten Cretinismus sowie des Myxödems ist 
ein überaus chronischer, durch Jahrzehnte sich hinziehender, so dass 
Cretins ein relativ hohes Alter erreichen können, wenn sie nicht durch 
intercurrente Krankheiten hingerafft werden. Die Fälle von sporadischem 
Cretinismus (infantiles Myxödem) pflegen gemeiniglich eine kürzere % 
Lebensdauer zu haben, und sich selbst überlassen, das 3., höchstens 4. De- 
cennium nicht zu überschreiten. Die Cachexia thyreopriva endlich hat einen 
subacuten Verlauf und führt ohne ärztliche Hilfe meist nach verhältniss- 
mässig kurzer Zeit, längstens 4—5 Jahren, zum Tode. 

Es ist nun hier nicht der Ort, auf die klinischen Symptome der 
genannten Krankheiten einzugehen, wichtig für uns ist nur der Umstand, 
dass zweifellos die Degeneration der Schilddrüse bei ihnen allen das ver¬ 
anlassende Moment ist. Dies ergibt sich nicht nur aus der weitgehenden 
Uebereinstimmung der äusseren Krankheitserscheinungen, sondern ganz 
besonders auch aus den Erfolgen der Therapie, die sich gerade auf die 
Erkenntniss von der massgebenden und ursächlichen Rolle der Schilddrüse 
in diesen Fällen auf gebaut hat und a fortiori beweist, dass die gemein¬ 
same Ursache dieser Erkrankungen in einem Ausfall der Functionen der 
Schilddrüse zu suchen ist, wodurch sie sich nebenbei gesagt wesentlich 
von dem Kropf, der Struma, unterscheiden. 

Es handelt sich hier im eigentlichen Sinne um eine Substitutions¬ 
therapie, um den Ersatz des verloren gegangenen, resp. fehlenden Drüsen- 
secretes durch die Drüse oder ihre Extracte. 

Die überraschenden vorhin erwähnten Versuche von Schiff drängten 
förmlich zu einer Uebertragung, resp. Nutzanwendung auf den Menschen 
und so gelang es ßircher 1890 zuerst durch Implantation einer mensch¬ 
lichen Thyreoidea bei einer Frau mit Cachexia strumipriva einen günstigen 
Heilerfolg zu erzielen. Horsley schlug kurz danach vor, an Stelle der 
menschlichen Drüse die Schilddrüse des Schafes bei Myxödem und Creti¬ 
nismus zu versuchen, und Bettencourt und Serrano hatten in der That 
bei einer Frau mit Myxödem, der sie die Hälfte einer Schafsschilddrüse 
in die Bauchgegend implantirten, eine schnell eintretende Besserung zu 
verzeichnen. Als dann Murray statt der Gesammtdrüse ihren Glycerin- 
extract subcutan injicirte, Mackenzie 1892 mit demselben Erfolge die 
frische Drüse oder ihren Extract innerlich gab, und weitere Beobachter 
zeigten, dass die getrocknete und in Tablettenform gebrachte Drüsen¬ 
substanz dasselbe leistete, schien die Therapie des Myxödems und der 
verwandten vorhin genannten Krankheitszustände eine ebenso leicht zu hand¬ 
habende als zuverlässige zu sein. In der That kamen von allen Seiten 
Berichte über die zum Theil geradezu staunenswerthe Wirkung dieser 
„Organotherapie“, die sich namentlich dem Myxödem, dem infantilen Myxödem 
und der Cachexia strumipriva gegenüber geltend machte, während der 
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endemische Cretinismus der Natur der Sache nach weniger davon Nutzen 
ziehen konnte. Man gab die Thyreoideatabletten, die meist derart dosirt 
waren, dass die Tablette 0 25 Grm. Drüsensubstanz entsprach, in steigenden 
Dosen von 3 bis zu 7 und 10 Tabletten pro Tag, abhängig von den 
früher oder später, stärker oder schwächer auftretenden, mit dem Gebrauch 
des Medicaments verbundenen Neben- oder besser Intoxicationserseheinungen, 
den Symptomen des sogenannten Thyreoidismus, von denen gleich die 
Rede sein wird. 

Indessen ist nicht zu verkennen, dass dem Gebrauch der Gesammt- 
(lrtise gewisse Unzuträglichkeiten, besonders der wechselnde Gehalt an 
wirksamer Substanz in der einzelnen Drüse, bezw. Tablette, die Beimischung 
eventueller Zersetzungsproducte etc. anhaften. Es bedarf keiner Begründung, 
dass es wünschenswerth wäre, die eigentlich specifisch wirksame Substanz 
zu isoliren und verwenden zu können. An Versuchen dazu hat es nicht 
gefehlt. Bald hoffte man den fraglichen Körper in Gestalt eines Fermentes 
zu fassen, bald glaubte man ihn als fixe chemische Verbindung aus der 
Gruppe der Proteidsubstanzen oder Alkaloide darstellen zu können. Ich 
will nur erwähnen, dass S. Fraenkel 1895 einen der Guanidinreihe an- 
gehörigen Körper von der empirischen Formel C 6 H n N s O s isolirte, den 
er „Thyreoantitoxin“ nannte, und Drechsel und Kocher jun. ähnliche Ver¬ 
bindungen aus der Drüse abschieden. Da gelang Baumann 1896 der 
überraschende Nachweis, dass die Drüse erhebliche Mengen von Jod enthält, 
und dass dieses Jod in Verbindung mit organischer Substanz vorkommt, 
seiner Meinung nach zum grösseren Theil an Albumin, zum kleineren Theil 
an Globulin gebunden. Diesen Körper nannte Baumann Jodothyrin, später 
Thyrojodin und zeigte, dass aus dem möglichst rein dargestellten Thyro- 
jodin bis zu 9 3% Jod in krystallinischer Form erhältlich sind. Ueber die 
wahre Natur dieses Thyrojodins sind die Untersucher noch nicht zu völliger 
Uebereinstimmung gelangt. Tambach nimmt an, dass das Jod an ver¬ 
schiedene Eiw-eisskörper gebunden sei und das Jodothyrin nur ein Theil 
der jodhaltigen Substanz der Schilddrüse bilde. Nach Oswald hat die 
Jodverbindung des Eiweiss den Charakter eines Globulins, weshalb er sie 
Thyreoglobulin nennt. Aus diesem soll sich durch langdauernde Pepsin¬ 
verdauung das Jodothyrin neben jodhaltigen Albumosen und Peptonen 
abspalten. Daneben soll noch ein Nucleoproteid Vorkommen, dem aber die 
specifische Wirkung der Drüse fehlt. Blum leugnet das originäre Vor- 
kommmen des Jodothyrins, welches nicht präformirt, sondern ein willkür¬ 
liches Spaltungsproduct sei. Wie dem auch sei, jedenfalls führte Baumann 
gemeinsam mit Boos den Nachweis, dass dem Thyrojodin die specifischen 
Eigenschaften der Gesammtdrüse eigen sind und demgemäss die letztere 
sowohl in ihren Heilerfolgen ersetzen kann, als es auch die gleichen 
toxischen Wirkungen ausübt, aber den Vortheil einer genaueren Dosirung 
und absoluter Reinheit bietet. Diese Angaben sind bald von anderen Seiten 
{Hofmeister , Ewald, Hennig, Goldmann u. a.) bestätigt worden, so dass 
es keinem Zweifel unterliegt, dass das Thyrojodin an Stelle der Gesammt- 
drüse verwendet werden kann. Ob es freilich einen vollwerthigen Ersatz 
der Gesammtdrüse abgibt, darf nach den Erfahrungen Gottlieb's und 
Jaquet’s bezweifelt werden, welche bei einer Anzahl von thyreodektomirten 
Hunden beobachteten, dass das Thyrojodin allein nicht imstande war, die 
Thiere am Leben zu erhalten, während dies Gottlieb durch das Extract 
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der Gesammtdrüse (Thyraden) und Jaquet durch den von ihm Aiodin ge¬ 
nannten Tanninniederschlag des Auszuges der Driise mit physiologischer 
Kochsalzlösung gelang. Vielleicht darf ich noch erwänen, dass Cunningham 
in England eine dem Baumann'sehen Thyrojodin analoge Substanz aus der 
sogenannten colloiden Substanz der Drüse, d. h. dem Inhalt der Acini nach 
vorgängiger peptischer Verdauung des Drüsengewebes isoliren konnte, und 
demzufolge der Ansicht ist, dass dieses Colloid das eigentliche wirksame 
Absonderungsproduct der Drüsenzelle ist, während Oswald dasselbe für ein 
Gemisch von Thyreoglobulin und Nucleoproteid hält. In ähnlicher Weise 
stellt Mc. Lennan aus Jodoglobulin und Thyrojodin ein Präparat her, 
welches den Namen Thyroglandin erhalten hat. 

Sie sehen also, meine Herren, dass die Frage nach der Natur der 
specifisch wirksamen Substanz der Drüse noch keineswegs endgiltig ent¬ 
schieden ist, im Gegentheil jeder Tag neue Meinungen und Angaben bringt. 

Dasselbe gilt auch von einer weiteren, höchst interessanten Thatsache. 
die wir den Untersuchungen des der Wissenschaft leider zu früh entrissenen 
Baumann verdanken. Bei vergleichenden Bestimmungen des Jodgehalts von 
Drüsen, die theils aus Freiburg, theils aus Hamburg und Berlin stammen, 
ergab sich, dass der Jodgehalt derersteren ungleich viel geringer war als der 
derjenigen Drüsen, die aus den letztgenannten Orten stammten. In Freiburg 
enthielten die Drüsen in gleichen Gewichtstheilen im Mittel 2 5 Mgr., in Ham¬ 
burg 3 - 83 Mgr., in Berlin 6 6 Mgr. Jod. Ja in Nordamerika beträgt der Jod¬ 
gehalt nach Untersuchungen von Gideon Wells im Mittel aus 20 Drüsen, 
die theils aus Chicago, theis aus Baltimore, New-York, Boston etc. stammten, 
sogar 10 79. Nun kommt in Freiburg der Kropf endemisch und häufig vor, 
in Berlin und Hamburg verhältnissmässig selten, in Amerika so gut wie gar 
nicht. Was liegt näher, als den geringen Jodgehalt der Freiburger Drüsen — 
der, nebenbei gesagt, auch bei den Neugeborenen und kleinen Kindern 
höchst auffällig war — mit dem Auftreten des Kropfes in Verbindung 
zu bringen? Hat man doch seit alten Zeiten die strumöse Degeneration 
mit einem fehlerhaften Jodgehalt des Wassers, der Luft, der Nahrung in 
Beziehung gebracht, ohne allerdings jemals zwingende Beweisstücke dafür 
beibringen zu können. Hier scheint nun zum erstenmale ein ziffermässiger, 
analytischer Beleg für den Einfluss des Jodes auf die Entstehung des 
Kropfes oder, genauer gesagt, für die Beziehung des Jodgehaltes der Schild¬ 
drüse zum Kropf gegeben zu sein. Indessen, meine Herren, ich sage aus¬ 
drücklich „scheint“, denn um diese Vermuthung zur Gewissheit zu erheben, 
wird cs noch weiterer und umfassenderer Untersuchungen bedürfen, und 
ich darf Ihnen nicht verschweigen, dass Oswald auf Grund zahlreicher 
Bestimmungen an Drüsen in der Schweiz gerade umgekehrt in den Ge¬ 
genden, wo der Kropf endemisch ist, den Jodgehalt der Drüsen höher als 
anderwärts fand, während umgekehrt Ilositzki für Steiermark die Angaben 
Baumanns bestätigen konnte. 

Wie verschieden aber auch die einzelnen Präparate ihrer Herstellungs¬ 
weise nach sein mögen, jedenfalls sehen wir, dass unter dem Gebrauche 
derselben die eben geschilderten Symptome des Myxödems mehr und 
mehr zuriiekgehen und einem völligen oder fast völligen Wohlbefinden 
weichen, dass also alle, vielleicht die einen, mehr die anderen weniger, wirk¬ 
same Substanz enthalten müssen. Die Haut wird weich, glatt und ge¬ 
schmeidig, die ödematöse Durchtränkung derselben — das Myxödem — 
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schwindet, die ausgefallenen Haare ersetzen sich, das Allgemeinbefinden 
kehrt zur Norm zurück, Lebensfrische und Regsamkeit treten an Stelle 
der vorher bestandenen Indolenz und Schwäche — kurzum, es erfolgt ein 
Umschwung des Gesammtverhaltens der Kranken, wie er auffallender nicht 
gedacht werden kann. Dasselbe gilt mutatis mutandis auch von den anderen 
schon genannten Zuständen, dem infantilen Myxödem, der Cachexia thyreo- 
priva, ferner einer Abortivform des Myxödems, die als M. fruste bezeichnet 
wird, und wenigstens theilweise dem Cretinismus. Darauf im einzelnen ein¬ 
zugehen, würde uns viel zu weit führen, nur die eine Bemerkung gestatten 
Sie mir noch zu machen, dass es geglückt ist, den Einfluss der Thyreoidea¬ 
präparate auf das Knochenwachsthum beim infantilen Myxödem direct mit¬ 
tels der Radioskopie zu verfolgen und in Länge und Breite gewissermassen 
ad oculos zu demonstriren. 

Meine Herren! Sie haben sich nun an der vorgestellten Kranken selbst 
von dem heilenden Einfluss der Schilddrüsenpräparate auf das Myxödem 
überzeugen können. Wir haben ihr im Laufe der Zeit nicht nur die 
Tabletten der englischen und deutschen Firmen Burrouyhs Wellcome & Co. 
und E. Merck (Darmstadt), sondern auch die Thyrojodin-Pastillen von 
Bayer t£ Comp, in Elberfeld gegeben, alle mit gleichem, aber, wie ich auch 
schon bemerkte, immer nur vorübergehendem Erfolge. 

Wir müssen, wenn wir die Medication einige Zeit — in unserem 
Falle einige Monate — ausgesetzt haben, immer wieder zu derselben zu¬ 
rückkehren, weil sich wieder Zeichen der myxödematösen Kachexie einfinden. 
Gewöhnlich bleibt es bei einem leichten Frostgefühle, Unbehagen, leichten 
Anschwellungen im Gesicht; gelegentlich treten aber auch stärkere Depres¬ 
sionserscheinungen auf, besonders psychischer Natur. Dies ist nicht ver¬ 
wunderlich, handelt es sich doch nur um eine Substitutionstherapie, die 
das Uebel nicht mit der Wurzel entfernt, sondern nur den Ausfall gewisser, 
für den Stoffwechsel nothwendiger Producte ersetzt, also eigentlich andauernd 
durchgeführt werden müsste. Wenn dies nicht nöthig und längere Pausen ein¬ 
geschaltetwerden können, so ist die Ursache offenbar die, dass sich ein gewisser 
Reservevorrath anhäuft, der allmählich verzehrt wird und dem Organismus noch 
nach Aussetzen der specifischen Therapie zugute kommt. Das Gleiche gilt 
übrigens auch, soweit unsere bisherigen Erfahrungen reichen, von der Cachexia 
strumipriva, während bei dem infantilen Myxödem und dem Cretinismus der¬ 
artige Erwägungen weniger in Betracht kommen. Man ist hier von vorneherein 
in der Lage, die Schilddrüsentherapie möglichst andauernd durchzuführen. 

Eine meiner Kranken, eine hochgebildete und hochstehende Dame, 
die nun schon über 5 Jahre unter der Schilddrüsentherapie steht, schreibt 
mir indes Folgendes: „Uebrigens kann ich die Bemerkung machen, dass 
— so unbegreiflich es bei einer Organtherapie ist — der Körper sich 
entschieden an das Einnehmen der Schilddrüse gewöhnt und die thera¬ 
peutische Wirkung sich abschwächt, so dass man die Dosen immer 
wieder steigern muss, will man die Besserung spüren. Was hingegen die 
vergiftende Einwirkung anbelangt, das Schwächen und Ermüden des 
Herzens, die Schädigung des Magens etc., so scheint man sich daran nicht 
zu gewöhnen, sondern wird fast je länger je mehr davon maltraitirt.“ 

Letztere Bemerkung weist uns auf die Nebenwirkungen der Schild¬ 
drüsentherapie hin, die sich bei längerem Gebrauche bald mehr, bald 
weniger heftig einstellen. Man hat sie als Thvreoidismus bezeichnet 
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und kann sie in nutritive und nervöse Störungen sondern. Der Urin 
nimmt an Menge zu, und die N-haltigen Bestandtheile desselben sind 
ebenso wie die Chloride und Phosphate vennehrt. Das Körpergewicht 
nimmt ab, und zwar kommt, wie zuerst Wendelstadt nachgewiesen hat, 
höchstens V« des Gewichtsverlustes auf Verlust von Körpereiweiss, der 
Rest auf Fett- und Wasserverlust, indem die gesteigerte Fettverbrennung- 
auf eine gesteigerte Oxydation (Magnus-Levy) zurückzufiihren ist, wobei 
sich die Oxydationsproces.se während und einige Zeit nach dem Thyre¬ 
oideagebrauche auf 10—20% über den früheren Werth erheben. Es stellt 
sich also ein gesteigerter Stoffwechsel ein. Als nervöses Symptom 
macht sich zunächst eine erhebliche Steigerung der Pulsfrequenz und Herz- 
palpitation geltend, ein sicheres Zeichen, dass die Dosis zu hoch geworden 
ist. Dazu kommen Kopfschmerzen, Uebligkeit, Erbrechen, allgemeine 
Schwächezustände. In einigen Fällen haben sich diese Symptome zu einer 
beängstigenden Höhe gesteigert, ja es sind anfänglich, als man mit diesem 
Verhalten noch nicht genügend vertraut war, sogar einzelne Todesfälle 
beobachtet worden. Man muss also, sobald sich diese Erscheinungen ein¬ 
stellen, und das pflegt individuell verschieden bald früher, bald später ein¬ 
zutreten, mit den Schilddrüsenpräparaten aussetzen und die Cur in unlieb¬ 
samer Weise unterbrechen. Dann verschwinden allerdings die toxischen 
Symptome in kurzer Zeit, ohne nachhaltigen Schaden angerichtet zu haben. 
Immerhin sollte man daraus die Lehre entnehmen, die Präparate nicht ohne 
ärztliche Ueberwachung anwenden zu lassen, und den Handverkauf derselben 
in den Apotheken zu verbieten. Wie weit es sich bei diesem Thvreoidismus 
um speeitische Intoxicationserscheinungen, wie weit um giftige Zersetzungs- 
producte handelt, die während der Herstellung der Präparate entstanden 
sind, bleibt zweifelhaft. Glücklicherweise sind wir neuestens in der Lage, 
den Symptomen des Thvreoidismus wirksam begegnen zu können, oder besser 
gesagt, ihr Auftreten zu verhindern, indem wir, wie Mabille angerathen hat, 
gleichzeitig mit den Thyreoideapräparaten kleine Dosen von Arsen, ent¬ 
weder als Solutio Fowleri (Liq. Kalii arsenicosi) oder als arsenige Säure 
geben. In der That habe ich in einem Falle hintereinander nicht weniger 
wie 962 Tabletten ohne jede Nebenwirkung nehmen lassen, indem Pat, 
zugleich pro die 6 gutt. Solut. arsenic. Fowleri, d. h. im ganzen die minime 
Menge von 016 Grm. Acid. arsenicos. innerhalb 3 Monaten verbrauchte. 

Steht es nun ausser Zweifel, dass wir bei krankhaften Zuständen 
der Gesammtconstitution, die auf atrophische, respective degenerative Ver¬ 
änderungen der Schilddrüse zurückzuführen sind — und hier wären auch 
noch die abortiven Formen des Myxödems zu nennen, welche besonders 
Hertoyhe unter der Bezeichnung „Mvxoedeme fruste“ beschrieben hat — 
mit der Substitutionstherapie einen in hohem Maasse überraschenden und 
durch keine andere Behandlungsmethode auch nur annähernd zu erzielenden 
Erfolg haben, so ist auch noch der Anwendung der Thyreoideapräparate 
gegen eine locale Schilddrüsenerkrankung, nämlich die Struma, den Kropf, 
zu gedenken. Allerdings zeitigt die Therapie ihre Erfolge hier nur auf einem 
beschränkten Gebiete, nämlich bei den sogenannten parenchymatösen Kröpfen 
jugendlicher Individuen, d. h. also bei derjenigen Form des Kropfes, bei 
der es sich nicht sowohl um degenerative Parenchymveränderungen, als 
um hypertrophische Zustände des Drüsengewebes handelt. Zuerst hatte 
v. Bruns, von dem Gedanken ausgehend, die hyperaetive Drüse zu 
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entlasten, die Schilddrüsenpräparate angewandt. Denn es lag nahe, anzu- 
nehnien, dass in solchen Fällen ein gesteigerter Bedarf des Organismus 
nach den Secretionsproducten der Drüse vorläge, sei es nun, dass durch 
irgend eine uns unbekannte Stoffwechselstörung mehr Thyrojodin verbraucht, 
d. h. vom Organismus verlangt wird, sei es dass die Zufuhr von Jod eine 
mangelhafte und deshalb die Thätigkeit der Drüse eine besonders lebhafte 
ist. die schliesslich zu einer Hypertrophie des Organs führt, v. Bruns konnte 
in der That schon nach verhältnissmässig kleinen (iahen ein erhebliches 
Zunickgehen der Kropfgeschwulst constatiren, und zu ähnlichen Resultaten 
sind in Deutschland Euald, Stabei 11 . a. gekommen. Wells stellte im Jahre 
1897 bereits 584 Fälle von Struma simplex, die mit Thyreoidea-Extraet etc. 
behandelt waren, aus der Literatur zusammen, von denen 47ä, d. h. etwa 
82%. gebessert waren. Indessen ist die Cur nach meinen Erfahrungen 
niemals eine vollständige, d. h. zu völligem Schwinden des Kropfes führende, 
wenn auch v. Bruns angibt, dieses Resultat in circa 8% der Fälle erhalten 
zu haben. Wie schon gesagt, sieht man die besten Erfolge bei jugendlichen 
Individuen, bei denen der Kropf noch nicht allzulange besteht; je älter 
der Kropf und seine Träger, desto geringer die Veränderung der Drüse, 
die sich in günstigen Fällen schon in den ersten 4—6 Tagen nach Beginn 
der Schilddrüsentherapie einstellt, meist aber erst in der zweiten und dritten 
Woche bemerkbar wird. Verringerung des Halsumfanges um 4.—6 Cm. 
tritt am häutigsten ein, noch stärkere Reductionen gehören zu den Aus¬ 
nahmen. Auch hier kommt es nach dem Aussetzen des Mittels zu ßecidiven, 
so dass kleine (iahen desselben von Zeit zu Zeit wiederholt werden müssen. 

Ich stelle Ihnen hier, meine Herren, zwei junge Mädchen von 19, 
resp. 21 Jahren vor, deren Halsumfang nach Gebrauch der Thyreoideapräpa¬ 
rate von H7‘ö, resp. HHf> Cm. auf Ho l. resp. H21 Cm. zurückgegangen ist. 
Symptome von Thyreoidismus haben sich bis jetzt nicht eingestellt. Ich will 
übrigens nicht unterlassen zu erwähnen, dass ähnlich günstige Erfolge auch 
mit Thymuspräparaten von Mikulicz und Reinbach erzielt wordeu sind. 

Wesentlich anders liegen aber die Verhältnisse bei einer anderen 
Krankheit, die ebenfalls eine Betheiligung der Schilddrüse mit sich bringt, 
dem Morbus Basedowii. Hier handelt es sich, was die Vergrösserung 
der Thyreoidea betrifft, die bekanntlich eines der drei Cardinalsymptoine 
der Krankheit -— Struma, Exophthalmus, Tachykardie — darstellt, nicht 
mehr um eine vieariirende oder Arbeitshypertrophie, sondern um eine 
active Steigerung der Secretion, die an ihrem Theil zu den Erscheinungen 
des Thyreoidismus im Rahmen des M. Basedowii führt. Hier Thyreoidea¬ 
präparate anwenden zu wollen, heisst den Thatsachen ins Gesicht schlagen, 
selbst wenn man ganz ausser Acht lässt, dass die Ursache des M. Basedowii 
keinesfalls einzig und allein in einer Erkrankung der Schilddrüse zu 
suchen, sondern eine vielgestaltige ist, an der — wie schon die Fälle ohne 
Struma zeigen — noch andere Factoren, in erster Linie das sympathische 
Nervensystem betheiligt sind. In der That haben sich auch alle nüchternen 
und vorurtheilsfreien Beobachter von dem gänzlichen Misserfolg der Sehild- 
drüseutherapie beim Basedow überzeugen müssen, ja man hat wiederholt 
nicht nur keine Besserung, sondern eine entschiedene Verschlechterung 
darnach beobachtet. 

Haben wir nun bisher die Thyreoideapräparate nur bei Krankheiten 
angewandt, die nachweislich auf einer Functionsstörung der Thyreoidea 
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beruhen, also im vollen Sinne des Wortes Substitutionstherapie getrieben, 
so ist damit doch die Anwendung dieses Mittels nicht erschöpft. Wir 
kennen noch andere Krankheiten, respective Krankheitsgruppen, in denen 
man, gestützt auf die pharmakodynamische Wirkung des Thyrojodins. das¬ 
selbe mit inehr weniger Glück verwandt hat. Ich habe schon vorhin be¬ 
merkt, dass bei Gebrauch der Thyreoideapräparate eine Steigerung des 
Stoffwechsels und ein Abschmelzen des Fettes vom Organismus experimentell 
erwiesen ist. Was lag näher, als eine Cur der Fettleibigkeit damit 
zu versuchen? Y. Daties in Amerika, Leichtenstern und Ewald in Deutsch¬ 
land haben zuerst günstige Erfolge dieser Art veröffentlicht und bei fett¬ 
leibigen Individuen ohne wesentliche Reduction der Ernährung in Zeit 
von wenigen Wochen Gewichtsabnahmen bis zu 5 Kilo und mehr erzielt, 
ohne dass sich besondere Schwächezustände. Unlust, Ermüdungsgefühl etc. 
einstellten. Es handelt sich dabei wesentlich, wie schon bemerkt, um eine 
gesteigerte Verbrennung der Kohlehydrate und Fette, während die Eiweiss¬ 
zersetzung verhältnissmässig wenig betroffen wird. So hat Schrödt noch 
kürzlich eine Beobachtungsreihe veröffentlicht, in welcher bei einem Fett¬ 
leibigen ein Gewichtsverlust von 16 Kilo, wie die sorgfältig durchgeführte 
Stoffwechseluntersuchung ergab, ganz wesentlich durch Fett Verbrennung 
bedingt war. Noch besser sind die Resultate, wenn man gleichzeitig eine 
entsprechende Diät, d. h. eine gewisse Einschränkung der Fette und Kohle¬ 
hydrate eintreten lässt, ohne dass es doch nöthig wäre, eine diätetische 
Entfettungscur im strengen Sinne des Wortes einzuleiten. Cabot hat 
145 Fälle dieser Art gesammelt, in denen mit Ausnahme von 6 jedesmal 
ein Erfolg zu erzielen war. Auch v. Noorden, der sich übrigens nicht viel 
von der Sehilddrüsenbehandlung der Fettleibigen verspricht, hat doch 
unter 14 Fällen, die im Verlauf von 4—5 Wochen im Mittel H—4 Tabl. 
pro Tag verbrauchten, Gewichtsabnahmen bis zu 54, 6’0 und 7'8 Kilo 
gesehen und nur einen völligen Misserfolg verzeichnet. Man würde also 
in dem Thyrojodin ein geradezu ideales Entfettungsmittel au der Hand 
haben, wenn — ja, wenn es immer wirksam wäre! Aber es fehlt nicht 
an Berichten über erfolglose Curen. in denen statt der gewünschten Ent¬ 
fettung einigemale sogar Symptome von Thyreoidismus auftraten, und 
namentlich war letzteres, mit oder ohne gleichzeitige Reduction des Körper¬ 
fettes, der Fall, wenn Laien ohne ärztliche Aufsicht die Thyreoidea¬ 
präparate entweder zu lange oder in zu hoher Dosis gebrauchten. Ich 
habe schon an anderer Stelle bei Gelegenheit eines mit Thyreoidea¬ 
präparaten behandelten Falles von Psoriasis die schon von Hertoghe auf¬ 
geworfene Frage besprochen, ob Erfolg oder Misserfolg in diesen Fällen 
nicht von dem Zustand der Schilddrüse der betreffenden Individuen ab¬ 
hängig ist, d. h. die Cur nur da anschlägt, wo die Fettleibigkeit (oder 
die Hautkrankheit) eine der Krankheitsäusserungen ist, zu denen die 
Störung der Functionen dieses Organs führt, welches auf den Stoffwechsel 
sicherlich einen bedeutenden Einfluss ausübt. 

Denn zweifellos ist, wie sich aus den Beobachtungen bei den Myxödem- 
kranken ergibt, die Wirkung auf die trophisehen Vorgänge der Haut. 
In diesem Sinne sind die Schilddrüsenpräparate bei verschiedenen Haut¬ 
krankheiten, Lichen planus, Prurigo, Adenoma sebaceum, der Ichthyosis. 
der Xerodermie, dem Lupus und vor allem hei der Psoriasis venverthet 
worden. Freilich auch hier nur mit wechselndem und unsicherem Erfolge. 
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Ich habe in einigen ganz veralteten Fällen sehr auffällige Besserungen, 
ja es ist nicht zu viel gesagt, Heilungen gesehen, in anderen keinen Er¬ 
folg. trotz monatelanger Behandlung, gehabt. In dem letzten, mit Glück 
behandelten Fall, einem 53jährigen mageren Mann, den ich nach der Be¬ 
handlung in der Sitzung der Berliner med. Gesellschaft vom 18. Juli 1900 
vorgestellt habe, war die Schilddrüse nicht zu palpiren. Er hatte eine ein¬ 
gewurzelte. in grossen Flatschen am Stamm und den Extremitäten sitzende, 
stark schuppende Flechte, gegen die seit Jahren die verschiedensten Mittel er¬ 
folglos angewandt waren. Nach ^monatlicher ausschliesslicher Darreichung 
von Thyrojodin-Tabletten mit Arsen — er erhielt in dieser Zeit 4f>0 Tabl. 
zu <>'25 Jodothyrin und 0'16 Grm. Arid, arsenicos. — war die Flechte bis 
auf kleine, vereinzelte, kaum fünfpfennigstückgrosse Stellen zurückgegangen 
und durch frische, rothe, glatte Haut ersetzt. Von 154 Fällen, die Cabot 
gesammelt hat, sollen 63 gebessert, 58 unbeeinflusst, 22 schlechter geworden 
sein. Es spricht übrigens im Sinne meiner oben ausgesprochenen Ansicht 
von dem Zusammenhänge dieser Hauterkrankungen mit Störungen in der 
Function der Schilddrüse, dass Wells in einem Falle von Sclerodenuie bei 
einer 51jährigen Frau, die circa 1 Jahr an der Krankheit gelitten hatte, 
die Schilddrüse p. m. stark atrophisch fand, so dass sie frisch nur 14 Grm. 
und trocken nur 8 23 Grm. wog. Der Gesammtjodgehalt betrug nur 2 94 Mgrm., 
d. h. nur etwas mehr als den 4. Theil der Norm. Mikroskopisch zeigte sich 
das Bindegewebe stark vermehrt, die Intima der Drüsengefässc proliferirt, 
das Lumen der Acini zum grössten Theil ohne Colloid, zum kleineren in 
Cysten uragewandelt, die mit colloidem Material gefüllt waren. Die Hypo¬ 
physis war hypertrophirt, 0’7 Grm. schwer, ihre Acini durch colloide Massen 
ausgedehnt, mit ungewöhnlich viel eosinophylen Zellen in dem interacinösem 
Gewebe. Wells bemerkt mit Recht, dass die Veränderungen, falls sie sich 
bei der Sderodermie als constant erweisen sollten, sehr im Sinne eines 
thyreogenen Ursprungs dieser Erkrankung sprechen würden. 

Aehnliche Beweggründe wie für die Therapie der Obesitas und Psori¬ 
asis etc. waren für die Verwendung der Thyreoidea bei Geisteskrank¬ 
heiten, bei Tetanus, Chorea und progressiver Myopathie maass¬ 
gebend. Einzelne günstige Erfolge sind auch hier mitgetheilt, so besonders 
durch Bruce aus dem Royal Edinburgh Asylum, durch Mabon und Babcork 
aus dem St. I^awrence Hospital, durch Reinhold, Levy-Dom, Gottstein, 
Brantirell bei Tetanus u. s. f., aber constante und überzeugende Resultate 
sind hier noch weniger wie bei den erstgenannten Krankheiten erzielt 
worden. Schliesslich haben Gauthier, Quenu , Rechts, Ferria u. a. die Schild¬ 
drüsenbehandlung auch bei Fracturen mit verspäteter Consolidirung mit 
Rücksicht darauf, dass die Schilddrüse einen hervorragenden Einfluss auf 
das Knochenwachsthura hat, angeblich mit glänzendem Erfolg versucht, und 
ähnliche Erwägungen waren für die Anwendung bei Rhachitis maassgebend. 
Auch hier heisst es also zunächst noch: Abwarten! Bestätigungen fehlen, 
woraus zu schliessen. dass die Behandlung von anderen Seiten versucht, 
aber erfolglos geblieben ist. 

Wir können aber, meine Herren, diese Erörterungen nicht schliessen. 
ohne mit kurzen Worten eines Organes zu gedenken, das offenbar in nahen 
Beziehungen zu der Function der Schilddrüse steht und durch entwickelungs¬ 
geschichtliche und anatomische Analogien auch histogenetisch damit in 
Parallele tritt. Es ist dies die Hypophysis, die Glandula pituitaria. 
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deren vorderer, drüsiger Theil wie die Schilddrüse aus dem Ectoderm, einem 
Divertikel der hinteren Pharynxwand, hervorgeht, deren geweblicher Bau 
sich ebenfalls aus Acinis zusammensetzt, die sich zu Follikeln aneinander- 
schliessen, welche bald mehr, bald weniger einer colloiden Substanz enthalten. 

Zweifellos hat die Drüse Beziehungen zum Knochenwachsthum, denn 
sie ist fast regelmässig bei der Akromegalie und dem Riesenwuchs ver- 
grössert, in einzelnen Fällen war sie bis zu Hühnereigrösse angeschwollen, 
und die Sella turcica ist über die Norm verbreitert. Indessen beweist dies 
doch noch nicht, wie die meisten Autoren etwas voreilig annehmen, dass 
die Hypertrophie der Drüse die Ursache der Wachsthumsanomalie ist. 
Es kann sich ja auch um ein blosses Nebeneinander oder umgekehrt um 
einen Folgezustand der Knochenerkrankung, gewissermaassen um einen 
Reflex vom Knochen auf die Drüse handeln. Nach der Thyreodektomie soll 
die Hvpophysis bei Thieren vicariirend hvpertrophiren (Hoffmeister), wie 
man auch in einigen Fällen von Myxödem eine Hypertrophie der Hypo- 
physis gefunden hat. Aber Ponfick, dem wir aus neuester Zeit zwei sehr 
genau untersuchte Fälle von Myxödem verdanken, fand in dem einen Fall 
den drüsigen Antheil des Stirnanhanges über den Durchschnitt hinaus ver- 
grösscrt, in dem anderen Fall eine ausgesprochene Verödung des Organs, 
so dass die Drüsenschläuche zum grössten Theil durch eine „werthlose 
Fasermasse“ ersetzt waren. Also auch hier sind noch ungelöste Wider¬ 
sprüche und Räthsel, die ihrer Lösung harren, zumal wir über etwaige 
therapeutische Erfolge gar nichts Sicheres aussagen können. 

Wenn wir also auch hinsichtlich dieser letztgenannten Affectionen 
noch gänzlich im Dunkeln tappen und vorläufig auf weitere Beobachtungou 
und Erfahrungen angewiesen sind, soviel steht auf der andereu Seite fest, 
dass wir in der Schilddrüsentherapie ein bisher unbekanntes Mittel im 
Kampfe gegen eine Reihe chronischer Leiden besitzen, die noch vor kurzer 
Zeit als unheilbar und therapeutisch unbeeintlussbar galten. 

Man hat diese Therapie als Organo- oder Opotherapie (öwör, der 
Saft) bezeichnet und mit vorschneller Verallgemeinerung die Anschauungen, 
welche der Schilddrüsentherapie zugrunde liegen, auch auf andere Organ- 
präparate übertragen wollen. Man hat dabei vergessen. dass es sich für 
die Schilddrüse um Erfolge handelt, welche durch den Einklang wohlbe¬ 
gründeter physiologischer und pathologischer Experimente und Beob¬ 
achtungen gewonnen sind. Wenn man nun diese Substitutionstherapie auf 
alle möglichen anderen Organe ausdehnen wollte, die man mit mehr weniger 
Recht als Ursache und Sitz gewisser Krankheiten ansieht, und die ent¬ 
sprechenden Extracte und Präparate auf den Markt geworfen hat, so über¬ 
sah man, dass hier, von einzelnen Ausnahmen abgesehen, von einer solchen 
Unterlage noch gar keine Rede ist. Hier war zumeist der Wunsch der 
Vater des Bedanken» und verstieg sich zu Anschauungen, die eine gewisse 
Aohnlichkeit mit dem berüchtigten Satze: „Similia similibus" der Homöo¬ 
pathie haben. In der Tliat sind auch die organotherapeutischen Bestre¬ 
bungen keineswegs so jungen Datums, als gemeiniglich angenommen wird. 

Park hat in einem interessanten Aufsatz im Buffalo Med. Journ. 1800 
gezeigt, dass sie sich bis in eine sein - weit zurückliegende Epoche der Medicin 
verfolgen lassen. 

So soll in China seit alten Zeiten der Saft macerierter Schweinslungen 
als wirksames Mittel gegen Lungenkrankheiten gelten, (legen Kopfschmerzen 
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wird Schweinshim genommen, gegen Dysenterie und chronische Diarrhoen 
werden Schweinsdärme gegeben, Sperma gilt als mächtiges Tonicuni bei 
Chlorosen, Anämien, Impotenz etc. etc. Tout comine chez nous! 

Eine Begründung, die nicht nur auf Analogieschlüssen, sondern auf 
experimentellen Beweisen beruht, kann streng genommen nur die Ovarial- 
therapie für sich in Anspruch nehmen. Denn die Verabfolgung von Pan¬ 
kreassubstanz gegen den Diabetes, ein therapeutischer Versuch, dem man 
wegen der bekannten, experimentell erwiesenen Beziehungen der Bauch¬ 
speicheldrüse zur Glykosurie. beziehungsweise zum Diabetes ebenfalls eine 
besondere Gültigkeit zuschreiben möchte, ist bei Lichte besehen doch nur 
auf einen Analogieschluss gegründet, welcher der directen experimentellen 
Prüfung ermangelt. Was aber die Ovarialtherapie, d. h. die Verwerthung 
sogenannter Oophorientabletten betrifft, so haben Loeuy und Richter die 
interessante Thatsache experimentell festgelegt, dass bei cagtrirten Hün¬ 
dinnen der Sauerstoffverbrauch um circa 20%, der Gesammtgaswechsel 
um circa 9% gegen die Norm sinkt, und dass diese Aenderung des respi¬ 
ratorischen Stoffwechsels lange Zeit nach der Ovariotoraie bis zu 6 und 
12 Monate anhält. Füttert man solche Thiere mit getrockneten Ovarien, so 
steigt der Gaswechsel wieder auf die frühere Höhe, ja selbst darüber hinaus. 

Dagegen findet, eine Mehrzerstörung N-haltiger Substanz unter dem 
Hintiuss des Oophorins nicht statt, ebensowenig wie dasselbe auf gesunde 
Thiere einwirkt, oder etwa ähnliche Resultate bei ovariotomirten Thieren 
durch Didvmin oder Spermin erzielt werden können. In diesem Sinne 
lassen sich also die Erfolge, die mit den Ovarialtabletten von Landau bei 
Menstruationsanomalien, im Climacterium, bei Chlorosen und hysterischen 
Zuständen erzielt sind und die ich zum Theil aus eigener Erfahrung be¬ 
stätigen kann, verstehen. 

Auch von anderen Organextracten und Präparaten sind gewisse Ein¬ 
wirkungen auf den Organismus bekannt. So steigert der Nebenniercnextract 
den Blutdruck, so haben die Milz- und Leberpräparate einen Einfluss auf 
die Leukocvtose etc. Indess dies sind, soweit sich bis jetzt sehen lässt, 
nur locale, auf bestimmte umschriebene Gebiete beschränkte Wirkungen, 
die sich etwa mit denen der Digitalis auf das Herz oder des Atropins 
auf die Pupille vergleichen lassen, aber keine specifische Heilwirkung für 
sich in Anspruch nehmen können. 

Was über Erfolge mit dem Cerebrin bei Hirnkrankheiten, dem 
Medulladen bei Erkrankungen der Knochen, dem Didvmin, dem Ex- 
tract oder der Substanz der Nebennieren bei Addison, den Pankreas¬ 
tabletten bei Diabetes etc. bis jetzt berichtet ist, hat sich, wenn man die¬ 
selben überhaupt anerkennen will, nur als sehr vereinzeltes Vorkommniss 
erwiesen, und allgemeine Verwendung haben die betreffenden Präparate 
noch nicht gefunden. Ich will Sie deshalb, meine Herren, mit einer ins 
Einzelne gehenden Aufzählung dessen, was nach dieser Richtung bislang 
geleistet, oder sagen wir Heiter versucht worden ist, nicht behelligen. 

Auf diesem Felde der Therapie begegnet uns dieselbe Erscheinung, 
welche wir im Augenblick auch auf anderen Bezirken derselben finden, 
dass nämlich die ärztliche Thätigkeit und Kritik mehr wie billig von 
einer ausserhalb des ärztlichen Berufs stehenden Stelle beeinflusst wird. 
Ich meine die Industrie. Das an und für sich sehr löbliche Bestreben der 
chemischen Fabriken, besonders der Anilin-Werke, die sich in letzter Zeit 
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mit grossem Nachdruck auf die Herstellung und Combination chemischer 
Körper geworfen haben, denen entweder die theoretische Ueberlegung 
oder — in selteneren Fällen — das Thierexperiment eine pharmakodyna- 
mische Eigenschaft zusprechen lässt, hat den medicinischen Markt mit 
einer Unsumme von neuen Mitteln überschwemmt, die zur Prüfung und. 
wenn irgend möglich, zur erfolgreichen Prüfung competenten und nicht 
competenten Instanzen zugeschickt werden. Nun gibt es nichts, es mag 
von vorneherein noch so wenig legitimirt sein, was nicht seinen gläubigen 
Adepten fände und zu einer Untersuchung dienen müsste, die, häutig nur 
an ein paar Fällen von privater Seite angestellt, das Epitheton omans 
„klinische Beobachtungsreihe* bekommt. Die Resultate, die in Tausenden 
von Sonderabdrücken seitens der Fabrik in die Welt geschickt werden, 
beruhen leider vielfach auf einer bedauerlichen Autosuggestion oder Kritik¬ 
losigkeit des. Autors oder gehen in keiner Weise über die Wirkung alter, 
bewährter Mittel hinaus. 

Wer kennt die Mittel, zählt die Namen, die alle mit „Primareferenzen" 
versehen — man verzeihe diesen kaufmännischen Ausdruck, er ist in der 
That hier am Platze — auf den Markt kamen und nach kurzem Eintags¬ 
dasein in den Orkus der Präparat enschränke. versanken, um nicht wieder 
daraus hervorgeholt zu werden! 

Die natürliche Reaction ist ein immer grösseres Misstrauen den neuen 
Mitteln gegenüber. Die schönen Separatabdrücke, von denen jetzt jeder 
Arzt, dank dem Vertrieb der Fabrikanten, ein reichhaltiges Lager hat. 
werden gelesen oder auch nicht gelesen, jedenfalls nur mit Vorsicht ver¬ 
wendet, denn nur zu oft wird bestenfalls Zeit und Geld unnütz verthan. 
wenn nicht andere schwerere Schäden dem Patienten daraus erwachsen. 

Wozu ich Ihnen dies sage, meine Herren? 

Sicherlich nicht, und das will ich hier mit allem Nachdruck 
betonen und hervorheben, um jeder Missdeutung von vorneherein 
entgegenzutreten, sicherlich nicht, um den Wetteifer in der Darstellung 
neuer Mittel und ihrer Prüfung von competenter Seite damit lahmlegen 
zu wollen. Der Nutzen, der uns daraus erwächst und erwachsen ist, liegt 
zu klar auf der Hand, als dass er nicht manchen Misserfolg aufwiegen 
sollte. Wohl aber um Denen, die sich mit solchen Prüfungen be¬ 
schäftigen, eine strengere Kritik in der Beurtheilung ihrer 
Beobachtungen und etwas mehr Geduld für die Sammlung und 
Ausreifung des thatsächlichen Materials zu empfehlen. 

Es ist nicht gut, das Korn zu schneiden, solange es noch grün ist: 
das Mähen ist auch eine Kunst. Wer sie nicht gelernt hat und wessen 
Feld zu klein ist, d. h. mit anderen Worten, wem die kritische Schulung 
ernster wissenschaftlicher Arbeit und die n^thwendige Breite der Erfahrung 
fehlt, der sollte seine Hände davon lassen? 

Unter diese Gruppe überhasteter, kritikloser und deshalb wenig 
glaubwürdiger Publicationen gehört auch ein grosser Theil der organo- 
therapeutischen Luftschlösser, mit denen uns die letzten Jahre beglückt 
haben, nachdem die Industrie mit unheimlicher Geschwindigkeit aus jedem 
Organ ein Organopräparat hergestellt und den Aerzten zur gefälligen 
Prüfung unterbreitet hatte. 

Berlin, im August UHH). 
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Die Chlorose. 

Von 

E Grawitz, 

Charlottonburg (Berlin). 


Unter der grossen Zahl anämischer Kranker, welche unausgesetzt in 
den Krankensälen zur Beobachtung kommen, hebt sich eine besondere 
Gruppe heraus, welche sowohl in Bezug auf die Entstehung der Anämie, 
wie auch in Bezug auf die Symptomatologie und den ganzen Krankheits¬ 
verlauf eine gesonderte Stellung einnimmt und schon seit den ältesten 
Zeiten, von Hippokrates angefangen, als eine besondere Art der Blutarmuth 
aufgefasst worden ist. 

Dieser Gruppe gehören fast ausschliesslich junge Mädchen und 
junge Frauen an, welche in ihrem Aeussern die Anämie durch eine 
auffällige Blässe der Haut und Schleimhäute verrathen. Gleichzeitig 
besteht in vielen Fällen eine mehr oder weniger stark ausgesprochene 
gelbliche Färbung, welche unter Umständen bis ins Grünliche 
spielen kann, und. wie sich dies in der Pathologie öfters findet, ist 
nach diesem keineswegs besonders wichtigen und auch nicht so sehr 
häufigen Symptom der Grünfärbung derjenige Name entstanden, welcher 
seit langem den ganzen Symptomcomplex umgreift und sich in den 
Ländern aller Zungen eingebürgert hat, nämlich der Name ..Chlorose" 
l von y/°pos = grünlich). 

Neben dieser mehr blassen oder blassgelblichen Färbung der Haut 
bestehen in vielen Fällen dunkelgraue Schatten um die Augen und ferner 
ist besonders bemerkenswerth, dass keinerlei Zeichen von Abmagerung an 
dem Fettgewebe der Haut vorhanden sind, dass im Gegentheil viele dieser 
Kranken sich durch ein besonders reichliches Fettpolster auszeichnen. 

Schon hieraus geht hervor, dass diese Form der Blutarmuth 
nicht auf einer allgemeinen Kachexie beruht, dass sie vielmehr 
häufig an sehr wohlgenährten Individuen zu beobachten ist, ein Tunkt, 
welcher auch bei der sonstigen Organuntersuchung sich bestätigt. 

Ausser dieser Beschaffenheit der Haut fällt ferner bei der Mehrzahl 
der Chlorotischen eine mehr oder minder ausgeprägte ödematöse Durch¬ 
tränkung der Haut auf, so dass z. B. die unteren Augenlider oft leicht 
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geschwollen erscheinen und am Kücken und den Knöcheln bisweilen Finger- 
eindriicke deutlich stehen bleiben. 

Alle diese äusseren Zeichen verleihen den Kranken ein eigenartiges 
pastöses Aeussere. welches auf den ersten Klick lebhaft an das Aus¬ 
sehen bei frischer Nierenentzündung erinnert, womit allerdings die gelb¬ 
liche Farbe nicht übereinstimmt. 

Der Circnlationsapparat zeigt zahlreiche auffällige Symptome. 
Am Herzen finden sich fast ausnahmslos Verbreiterungen der 
Dämpfungsgrenzen nach rechts und nach links. Die aufgelegte Hand 
spürt besonders über der Pulmonal-Arterie ein deutliches systolisches 
Schwirren und bei der Auscultation hört man in der auffälligsten Weise 
systolische Geräusche, welche häufig einen eigenthümlichen blasenden 
Charakter haben. 

Diese Herzgeräusche sind seit langem bekannt und Gegenstand 
vielseitigen Studiums gewesen, trotzdem aber sind die Ansichten über 
ihre Entstehung bis heute keineswegs einheitlich geklärt. Die Geräusche 
sind fast stets am lautesten über der Pulmonal-Arterie und man hat 
sie vorzugsweise dadurch zu erklären gesucht, dass der Herzmuskel infolge 
mangelhafter Klutversorgung erschlafft sei, dass die Papillarmuskeln sich 
nicht mit der nöthigen Kraft eontrahiren und infolge dessen eine relative 
.Schlussunfähigkeit der atrio-ventriculären Klappen bei der Systole 
eintritt. die ein Rückströmen des Blutes nach den Vorhöfen, ebenso wie 
bei einer organischen Mitral-lnsufficienz. bewirkt. 

So viel ist sicher, dass diese systolischen Geräusche mit der anä¬ 
mischen Blutbeschaffenheit eng Zusammenhängen, dass sie entstehen, wenn 
die Krankheit sich ausbildet und dass sie schwinden bei der Besserung 
des allgemeinen Krankheitsbildes. 

Man hat sie infolge dessen mit Fug und Hecht zur Unterscheidung 
von den Herzgeräuschen der Klappenfehler, die man als ..organische" 
bezeichnet. ..anämische“ Herzgeräusche genannt, und die genaue Kenntniss 
dieser Verhältnisse ist um so wichtiger, als es eine der häufigsten Auf¬ 
gaben des Arztes ist, zu entscheiden, ob Veränderungen und Geräusche 
am Herzen, zumal bei jugendlichen Personen, auf dem Bestehen eines 
Herzklappenfehlers beruhen, oder ob sie nur Begleiterscheinungen von 
Blutarmuth sind. Als Beispiel für die Wichtigkeit dieser differential¬ 
diagnostischen Unterscheidung führe ich die Aushebung zum Militärdienst 
an. bei welcher diese Frage häufig eine grosse folgenreiche Wichtig¬ 
keit besitzt. 

Als Anhaltspunkte für die Praxis in solchen Entscheidungen dienen 
folgende wichtige Punkte, welche füranämische Herzgeräusche sprechen: 

1. das Bestehen einer deutlichen Anämie; 

’2. das gleichzeitige Auftreten dos systolischen (Jeräusehes an allen Ostien: 
das besonders starke Auftreten am pulmonalen Ostium; 

4. das Fohlen des verstärkten zweiten Pulmonaltones, welcher die 
Fehler der Mitralklappe eonstant begleitet. 

Es muss aber ausdrücklich betont werden, dass, so einfach diese 
theoretischen Sätze klingen, häufig doch in der Praxis Schwierigkeiten 
bei diesen Entscheidungen entstehen, für deren Ueborwindung einmal 
eine grössere Uebtmg in derartigen Untersuchungen und andererseits die 
fortlaufende Beobachtung des Patienten ausschlaggebend ist. da. wie gesagt. 



die anämischen Geräusche vorübergehend sind, die organischen Herz¬ 
geräusche dagegen bleiben. 

Auch die Beschaffenheit des Pulses liefert keine sicheren Anhaltspunkte 
für diese Frage. Der Puls ist bei Bleichsüchtigen zumeist einfach beschleunigt, 
von wechselnder Stärke und häufig leicht dikrot, auch hat man in einzelnen 
Fällen das Auftreten eines Crural-Tones beobachtet. Jedenfalls bietet der 
Puls der Chlorotischen keine charakteristischen Veränderungen dar. 

Die Beschleunigung des Herzschlages und des Pulses wird 
wohl mit Hecht allgemein auf die Verminderung des Blutrothes zurück¬ 
geführt. da das Blut, um die Oxydationen im ganzen Organismus in der 
erforderlichen Weise leisten zu können, schneller circuliren muss als bei 
dem Vorhandensein einer normalen Menge von Hämoglobin. Es gehört 
sonach die Beschleunigung der Herzaction zu den gewöhnlichsten Zeichen 
der Chlorose, wie auch anderer Formen der Anämie. 

Subjeetiv empfinden die Kranken diese Herzbeschleunigung häufig 
in lebhafter Weise, so dass sich ein lästiges Gefühl von Herzklopfen 
ausbildet, welches schon in den ältesten Schriften als hervorstechendes 
Symptom der Chlorose erwähnt wird. Dieses Gefühl steigert sich, sobald 
die Kranken irgendwelche starken körperlichen Bewegungen machen, 
häusliche Arbeit verrichten, Treppen steigen u. s. w. Sie werden infolge 
hiervon leicht athemlos. und das rasche Klopfen des Herzens, welches 
infolge dieser geringfügigen Anstrengungen auftritt. bleibt dann häufig 
auch hinterher als subjectives, sehr lästiges Gefühl bestehen. 

Auffällig ist hiebei, dass manche solcher Chlorotischen, welche 
tagsüber bei der geringsten Anstrengung ausser Athem gerathen, fähig 
sind, des Abends auf einem Balle in intensivster Weise sich 
dem Tanze hinzugeben und Stunden lang diese Strapazen zu 
ertragen, ohne dass die Athemnoth auch nur annähernd so hohe 
Grade erreicht wie tagsüber, z. B. nach dem Steigen einer Treppe. 
Freilich pflegt am Morgen nach einer derartigen Uebernnstrengung eine 
besonders starke allgemeine Erschlaffung zu bestehen. 

Ebenso wie die Geräusche am Herzen sind bei diesen Kranken seit 
altersher Venengeräusche bekannt, welche als „Nonnen-Sausen“ 
oder als ..brnit de diable*‘ bezeichnet werden. Man auscultirt diese 
Geräusche am besten über der Artieulatio sternodavieularis, wo¬ 
bei darauf geachtet werden muss, dass der Hals nicht zu stark seitlich 
gedreht wird, da sonst auch bei Gesunden dieses Geräusch auftritt. Das¬ 
selbe entsteht dadurch, dass die Vena jugularis hinter der genannten 
Artieulatio durch straffe Bänder fixirt ist. so dass sie sich an dieser Stelle 
nicht mit der Leichtigkeit verengern und ausdehnen kann, wie das z. B. 
weiter obhn am Halse geschieht. Wenn nun bei Anämischen der Fiil- 
1 ingszustand der Venen ein geringerer ist, das Volumen derselben sich 
verkleinert, so treten beim Uebergang des Blutes aus den engeren 
Partien in diesen erwähnten weniger nachgiebigen Theil Stromdifferenzen 
auf. welche zur Entstehung dieses Geräusches führen. Dies ist wenigstens 
die gewöhnliche Erklärung der auffälligen Venengeräusche, welche aller¬ 
dings insofern unbefriedigend ist. als bei manchen anämischen Zuständen, 
bei welchen das Blut viel stärker verschlechtert ist als bei Chlorose, also 
noch günstigere Bedingungen für die Entstehung dieser Geräusche bestehen, 
nichts davon wahrzunehmen ist. 



Der Respiration» - Apparat lässt bei Chlorotischen wenig Ab¬ 
weichungen erkennen. Als häufigste Erscheinung dürfte eine Beschleu¬ 
nigung der Zahl der Athemzüge zu gelten haben, welche bei vielen 
dieser Kranken auftritt und ebenso wie die Herzbeschleunigung auf die 
relative Sauerstoffarrauth des Blutes zurückzuführen ist. Diese Beschleu¬ 
nigung der Athmung ist indess kein Charakteristieum für chlorotische 
Anämie, sondern findet sich ebenso bei anderweitig entstandener Hä- 
inoglobinverarmung. 

Viel zahlreicher sind die Symptome, welche sich am Verdauungs- 
Apparat abspielen. Hier findet sich zunächst als fast constantes Zeichen 
Appetitlosigkeit und Widerwille gegen mancherlei Speisen, z.B. 
Fleischnahrung, dagegen auf der anderen Seite, und das ist eines der eigen¬ 
tümlichsten Symptome dieser Krankheit, ein absonderlicher Appetit 
auf schwere oder gar nicht verdauliche Sachen. So haben viele 
dieser Kranken eine besondere Neigung zu sauren Speisen, Essig, marinirten 
Sachen, ferner aber auch auf Kalk, Kreide, Schieferstaub und dergleichen, 
Gelüste, welche ausserordentlich an ähnliche Neigungen der Frauen in 
der Schwangerschaft erinnern. 

Von Seiten des Magens besteht in vielen Fällen eine auffällige 
Schlaffheit der Musculatur, welche nicht selten zu Erweiterungen und 
Lageveränderungen führt Doch kann ich mich nicht der Ansicht von 
Meinert anschliessen, welcher die Gastroptose, das heisst das patho¬ 
logische Herabsinken des Magenfundus, als ein constantes Zeichen der 
Chlorose betrachtet und es gar für die Entstehung des ganzen Krank¬ 
heitsbildes verantwortlich macht. 

Thatsächlieh findet sich bei jungen Mädchen infolge des Schnürens 
und Corsettragens sehr häufig eine Verdrängung des Magens aus seinen 
normalen Grenzen, und da infolge der Anämie eine allgemeine Muskel¬ 
schwäche bei diesen Mädchen besteht, so liegen die Bedingungen für die 
Ausbildung einer Gastroptose und Dilatation als Folge des Stagnirens 
der Speisen und der Einschnürung von aussen sehr günstig. 

Die secretorisc he Thätigkeit des Magens ist in vielen Fällen ganz 
normal; in einer Reihe anderer Fälle besteht übermässige Salzsäure-Produc¬ 
tion, in anderen zu geringe. Doch sind dies Verhältnisse, welche man niemals 
ohne weiteres, etwa aus den subjectiven Beschwerden oder der Neigung zum 
Verschlucken von Kreide sehliessen kann, sondern immer durch directe 
Cntersuehung des Mageninhaltes feststellen muss. 

Die Darmthätigkeit ist in der Mehrzahl der Fälle gestört und Ver¬ 
stopfung eines der gewöhnlichsten Begleitsymptome der Chlorose, so dass 
sich auch hier, wie wir weiterhin sehen werden, Theorien entwickelt 
haben, welche die Entstehung der ganzen Krankheit aus dieser Erscheinung 
abgeleitet haben. 

Ueber den Stoffwechsel der Chlorotischen liegen exacte Unter¬ 
suchungen besonders durch v. Noorden und seine Schüler vor, aus welchen 
hervorgeht, dass bei diesen Kranken kein besonders gesteigerter Eiweiss¬ 
zerfall stattfindet, dass die Sauerstoff-Aufnahme innerhalb der normalen 
Grenzen stattfindet und auch die Ausscheidung des Harnstoffs keine 
nennenswerthen Veränderungen zeigt. 

Die Körperwärme ist weder gesteigert noch herabgesetzt. Das Auf¬ 
treten fieberhafter Bewegungen dürfte wohl meist auf irgendwelche 
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Complicationen zurückzuführen sein. Leichte vorübergehende Temperatur- 
Steigerungen ohne nachweisbare organische Veränderungen kommen bei 
einzelnen Fällen vor und es ist bei der nahen Verwandtschaft der Chlorose 
mit der Hysterie — eine Thatsache, die uns weiterhin noch mehrfach 
beschäftigen wird — darauf hinzuweisen, dass auch bei ausgesprochener 
Hysterie hin und wieder Fieberbewegungen Vorkommen, die einstweilen 
sich noch nicht befriedigend erklären lassen. 

Die Geschlechtsfanctionen sind bei den Chlorotischen in ver¬ 
schiedenartiger Weise gestört, und auch hier wieder begegnen wir der 
Erscheinung, dass aus diesen Störungen die Krankheit selbst in ihrer 
Entstehung abgeleitet worden ist. 

Die Störungen betreffen die Menstruation, welche bei chlorotischen 
Mädchen meist verspätet eintritt, oder wo sie schon im Gange war, mit 
dem Einsetzen der Chlorose schwindet oder wenigstens sehr viel spärlicher 
auftritt. Im Gegensätze hiezu leiden andere Chlorotische an auffällig 
starker Menstruation, welche manchmal in kürzeren Pausen als normal 
auftritt, und gleichzeitig bestehen zumeist sehr heftige Beschwerden beim 
Eintritt der Menstruation, Kopfschmerzen, allgemeines Uebelsein, Unter¬ 
leibschmerzen u. s. w. 

Gegenüber der Ansicht aber, dass diese Menstruations-Anomalien 
der eigentliche Grund des Auftretens der Chlorose seien, muss hervor¬ 
gehoben werden, dass sehr viele Chlorotische bis zum Ausbruch ihrer 
Krankheit vollkommen normal menstruirt sind, so dass diejenigen Anomalien, 
welche sich alsdann während des Bestehens der Chlorose ausbilden, unzweifel¬ 
haft als secundäre aufgefasst werden müssen. 

Auch das Auftreten von Fluor albus ist ein sehr häufiges Ereigniss 
bei Chlorotischen. 

Ganz besonders zahlreich sind bei Chlorotischen die Symptome von 
Seiten des Nervensystems , und zwar muss man hiebei zwei Gruppen 
unterscheiden, von welchen die eine unschwer als reine Folgeerscheinung 
der anämischen Blutbeschaffenheit aufzufassen ist, die andere 
dagegen einen ganz selbständigen Charakter besitzt und eine 
besondere Bedeutung beansprucht. Zu der ersten Gruppe der durch die 
Anämie bedingten Symptome gehört besondere das Auftreten von Schwindel. 
Schwarzwerden vor den Augen, Ohnmächten, die sich unschwer 
durch die mangelhafte Versorgung des Gehirns mit Blut erklären lassen, 
zumal sich alle diese Symptome bessern, sobald die Kranken in horizontaler 
Lage verharren und dadurch die Blutzufuhr zum Gehirn erleichtern, 
während sie in der deutlichsten Weise auftreten, sobald die Kranken sich 
aufrichten oder zu gehen versuchen. Diese Erscheinungen von Gehirn¬ 
anämie infolge der erschwerten Zufuhr sauerstoffarmen Blutes treten auch 
bei anderen Formen von Anämie in derselben Weise in die Erscheinung. 

Zur zweiten Gruppe der selbständigen Nervensymptome gehören 
vor allen Dingen psychische Anomalien, die sich in Veränderung der 
Stimmung, in Unlust zu geistiger oder körperlicher Arbeit äussern. sofern die 
letzteren nichts Anregendes für die Kranken haben, während auf der anderen 
Seite ganz erhebliche Anstrengungen, wie z. B. die erwähnten Tanzbewe¬ 
gungen, stundenlang ohne besondere Belästigung ertragen werden können. 

Von Seiten der sensiblen Sphäre finden sich häufig Anästhesien 
an verschiedenen Stellen der Haut, auch der Schleimhäute, z. B. des 
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Rachens; in anderen Fällen wieder bestehen Hyperästhesien und {ranz 
besonders treten neuralgische Beschwerden in verschiedenen Nerven¬ 
gebieten auf, von denen als besonders häufig Intercostalschinerzen zu 
erwähnen sind, die, wenn sie auf der linken Seite bestehen, häufig fälsch¬ 
licher Weise auf die Milz bezogen werden und als sogenanntes „Milz¬ 
stechen“ von den Kranken geklagt werden. 

Motorische Störungen sind ebenfalls häufige Begleiterscheinungen. 
So lassen sich Paresen verschiedener Kehlkopfmuskeln. aber auch der 
Extremitäten-Muskeln nicht selten nachweisen. 

Das Verhalten der Reflexe ist verschieden. Vielfach erfolgen die¬ 
selben in normaler Stärke, manchmal sind sie herabgesetzt, in anderen 
Fällen wieder gesteigert. 

Sehr wichtig sind ferner Störungen von Seiten des Sympathicus. 
welche sich in abnormer Innervation der (iefässe äussem. So beobachtet 
man bei diesen Kranken sehr häufig ein abnorm leichtes Erröthcn 
und schnell darauf folgendes Erblassen der Haut. -Auch das Auf¬ 
treten von Erythem-Flecken am Rumpfe gehört hierher. 

An den Sinnesorganen finden sich besonders häufig Störungen 
des Sehvermögens, die sich in den meisten Fällen als leichte Er¬ 
müdbarkeit beim Lesen, Nähen etc. äussem und in der Mehrzahl der 
Fälle auf Schwäche der Augenmuskeln und des Accommodations-Apparates 
zurückzuführen sind. 

Ausserdem findet man aber auch in vielen Fällen seröse Durch¬ 
tränkungen der Retina, welche dann auffällig blass und zumal an den 
Papillargrcnzen unscharf abgesetzt und gelockert aussieht. 

Hin und wieder treten Anfälle von vorübergehender Blind¬ 
heit oder partielle Ausfallserscheinungen im Sehvermögen auf. welche 
die Kranken lebhaft beunruhigen, durchweg aber eine günstige Prognose 
geben und völlig wieder verschwinden. 

Anomalien im Geschmack wurden schon erwähnt, ebenso finden 
sich auch Anomalien des Riechvermögens in ganz ähnlicher Weise 
wie bei Hysterischen. 

Das Blut der Chlorotischen ist von jeher Gegenstand eingehender 
und vielseitiger Untersuchungen gewesen. und schon bei der äusseren 
Betrachtung fällt die auffällige wässerige Beschaffenheit und grosse 
Blässe des Blutes auf, welches aus kleinen Stichen in abundanter Menge 
hervorquillt. 

Verdünnt man derartiges Blut mit einer bestimmten Quantität 
Wasser und vergleicht diese Mischung mit einer ebenso stark verdünnten 
gleichen Menge gesunden Blutes, so tritt der Unterschied in der Färbung 
sehr frappant hervor, und ebenso ergeben alle die verschiedenen Instru¬ 
mente, welche nach demselben l’rincip construirt sind. d. h. die Färbekraft 
des Blutes bei durchfallendem Lichte mit bestimmten Normalfärbungen 
vergleichen, die sogenannten Hämoglobinometer, eine beträchtliche 
Herabsetzung der Färbkraft des Blutes. 

Auch die exacten Bestimmungen des Hämoglobins aus dem Eisengehalte 
haben durchweg eine bedeutende Verringerung der Eisen- und Hämoglobin¬ 
wert he ergeben, so dass kein Zweifel darüber bestehen kann, dass bei 
der Chlorose eine auffällige Herabsetzung des Hämoglobinge¬ 
haltes vorhanden ist. 
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Dein gegenüber ist von besonderem Interesse, dass die Zählungen 
der rothen Blutzellen, welche im Laufe der Zeit in ausserordentlich 
vielen Fällen von verschiedensten Seiten ausgeführt worden sind, bei den 
meisten uncomplicirten Fällen von Chlorose keine nennenswerthen 
Verringerungen der Zahl dieser Zellen, also der Träger des Hämo¬ 
globins selbst, ergeben haben, und man kann heute mit Sicherheit aus 
allen diesen Untersuchungen behaupten, dass eine Verringerung der Zahl 
dieser Zellen, also eine ..Oligocythämie", bei der Chlorose nicht 
besteht. Während wir sonst bei Frauen ca. 4 5 Millionen rother Blutzellen 
in 1 Cmm. zählen, finden sich bei'Chlorotischen durchschnittlich 3‘8 bis 
4 Millionen, in manchen Fällen aber wird auch die Normalzahl fast erreicht, 
während eine stärkere Herabsetzung der Zahl der rothen Blutzellen in 
der Regel nur bei solchen Chlorotischen beobachtet wird, welche durch 
längeres Bestehen der Krankheit, ungenügende Ernährung und Compli- 
cationen irgendwelcher Art heruntergekommen sind. 

Diese beiden wichtigen Thatsachen, dass der Hämoglobingehalt einer¬ 
seits stets beträchtlich, häufig bis auf ein Drittel des Normalen vermindert, 
die Zahl der Zellen selbst aber nur wenig verändert ist, lassen mit Sicher¬ 
heit den Schluss ziehen, dass das einzelne rothe Blutkörperchen 
an Hämoglobin verarmt sein muss. Man bezeichnet infolge dessen 
diese eigenartige Form der Anämie bei der Chlorose als „Oligochrom- 
ämie“, d. h. Herabsetzung der Färbkraft des Blutes, und thatsäch- 
lich bildet diese Veränderung eines der wichtigsten Charakteristica im 
Blute der Chlorotischen, dem man in so ausgesprochener Weise bei anderen 
Anämischen selten begegnet. 

Sehen wir uns hiernach die Zellen des Blutes selbst an, so 
finden wir schon im frischen Präparate die Annahme völlig bestätigt, dass 
das einzelne rothe Blutkörperchen einen erheblichen Mangel an Hämo¬ 
globin erlitten hat, denn die Mehrzahl dieser Zellen erscheint auffällig 
blass und nimmt bei Färbungen mit den verschiedenen Farbstoffen die 
letzteren nur in sehr unvollkommener Weise auf, ein Zeichen, dass das 
Quantum färbenden Hämoglobins in der Zelle erheblich herabgesetzt ist. 

Ferner finden sich morphologisch auffällige Grössenunterschiede 
unter den rothen Zellen. Viele erscheinen auffällig gross (Makro- 
rvten), dabei ganz besonders blass ohne deutlich ausgesprochene centrale 
Einziehung, gleichsam wie gequollen: man hat diese grossen blassen 
Scheiben ganz passend als ..chlorotische“ Blutkörperchen bezeichnet. 
Andere zeichnen sich durch auffällige Kleinheit aus (Mikrocvten). 

Bei Färbungen zeigen manche der Zellen deutlich diejenige Ano¬ 
malie, welche man als Polychromatophilie bezeichnet hat. d. h. sie 
färben sich anstatt mit sauren zum Theil mit basischen Farbstoffen 
und es entsteht dadurch im gefärbten Blutpräparate ein eigenartiges Bild, 
welches dadurch charakterisirt ist. dass viele grosse, auffällig 
schwach gefärbte Ervthrocyten und daneben viele kleine, in¬ 
tensiv gefärbte mit polychromatophil gefärbten Zellen ab¬ 
wechseln. 

Dagegen gehören wirkliche Degenerationserscheinungen, wie 
Poikilocytose und das Auftreten körniger Degeneration, die sich in 
dem Vorhandensein zahlreicher sehr feiner, basophil gefärbter Körnchen 
in den rothen Blutkörperchen äussert. nicht zum Blutbilde der Chlorose. 
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sondern kommen nur in sehr weit vorgeschrittenen derartigen Fällen vor. 
wenn starke Störungen in der Ernährung und zur Kachexie führende 
Complicationen, z. B. dauernde Verstopfung mit vermehrter Darmfäulniss 
hei diesen Patientinnen vorhanden sind. 

Ebenso gehören kernhaltige rothe Blutkörperchen nicht zu den 
gewöhnlichen Befunden bei Chlorotischen, sondern kommen nur in den 
schwereren Graden dieser Krankheit, wenn stärkere Reizungen der blut¬ 
bildenden Stätten, d. h. des Knochenmarkes vorliegen, im circulirenden 
Blute zur Beobachtung. 

Ueber das Verhalten der farblosen Blutzellen, der Leukocyten. 
lässt sich etwas Einheitliches bei der Chlorose nicht sagen. Nur so viel, 
glaube ich, darf man mit Bestimmtheit behaupten, dass diese Zellen 
keinerlei charakteristische Veränderungen bei dieser Krank¬ 
heit zeigen. Sehr häufig findet man eine Vermehrung derselben und 
zwar besonders in denjenigen Stadien der Krankheit, in welchen regenera¬ 
tive Vorgänge der Blutbildung auch an anderen Zeichen, z. B. dem Auf¬ 
treten kernhaltiger rother Blutkörperchen, sich bemerkbar machen. 

Irgendwelche Zellformen treten bei diesen Leukocvtosen nach meiner 
Erfahrung nicht hervor, vielmehr handelt es sich durchweg um die Ver¬ 
mehrung der normalen Leukocytenformen, d. h. vorzugsweise der poly- 
nueleären-neutrophilen Formen und der Lymphocyten, während anormale 
Formen, wie z. B. Myelocyten, d. h. grosse einkernige, mit neutrophiler 
Granulation versehene Leukocyten, zu den Ausnahmen gehören. 

Man kann daher kurz resumiren, dass den Leukocyten keine 
nennenswerthe Rolle bei der Veränderung des Blutes der Chlo¬ 
rotischen zukommt. 

Der dritte Formbestandtheil des Blutes, die sogenannten 
„Blutplättchen“, beanspruchen eine besondere Aufmerksamkeit bei der 
Chlorose, weil sie gerade hier zumeist in auffälliger Weise vermehrt Vor¬ 
kommen, so dass man häufig in jedem Gesichtsfelde des frischen Präparates 
grosse Haufen dieser kleinen farblosen Gebilde beobachten kann. 

Ueber ihre Bedeutung ist man bekanntlich noch im Unklaren, da 
sie von einigen Autoren, z. B. den Schülern Arnold'8, für Abschnürungs- 
producte rother Blutkörperchen gehalten werden, während andere sie für 
Theile untergegangener Kernsubstanzen erklären. 

Da diese kleinen Körperchen, wie ich mich in sehr zahlreichen 
Untersuchungen immer wieder überzeugen konnte, sich fast durchweg theils 
mit basischen Farbstoffen, z. B. besonders schön mit Methylenblau, theils 
mit gewissen Kernfarbstoffen, z. B. der Ziemunri m\w\\ Eosin-Methylenblau- 
Mischung färben, so glaube ich, dass sie wenigstens in der grossen Mehr¬ 
zahl auf Reste von Kernsubstanzen zurückzuführen sind und höchstens ein 
kleiner Theil derselben von rothen Blutkörperchen herrühren kann. 

Immerhin sind unsere Kenntnisse von diesen kleinen Gebilden so 
unsicher, dass sich irgendwelche besondere Schlüsse aus ihrem vermehrten 
Auftreten im circulirenden Blute weder im allgemeinen, noch hier bei der 
Chlorose im speciellen ziehen lassen. 

Das Blutserum zeigt bei uncomplicirten Chlorosen in der Regel 
keine nennenswerthe Verringerung des Eiweissgehaltes, vielmehr findet 
man bei der Bestimmung des speeifischen Gewichtes Zahlen von 
durchschnittlich 1028. welche durchaus der Zusammensetzung des normalen 
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Serums entsprechen, und auch die Trockenrückstände zeigen sich durch¬ 
schnittlich normal mit Werthen von ca. 10%. 

Halten wir alle diese Veränderungen zusammen, so ergibt sich eine 
eigenartige Zusammensetzung des Blutes, welche dadurch charakterisirt 
ist. dass die Zahl der Blutzellen selbst nur wenig, der Hämoglobingehalt 
der einzelnen Zellen dagegen sehr stark herabgesetzt ist, und es entsteht 
hierdurch ein eigentümliches Verhältnis zwischen Blutflüssig¬ 
keit und Blutzellen, welches in sehr überraschender Weise zutage tritt, 
wenn man einige Cubikcentimeter Blut aus einer punktirten Armvene in 
ein Centrifugirglas laufen lässt und, bevor noch die Gerinnung eingetreten 
ist. centrifugirt. Hierbei, ebenso wie bei spontaner Gerinnung und auch bei 
Sedimentirung des Blutes zeigt sich, dass die Masse des Blutrothes in 
toto ausserordentlich verringert ist, sodass sie häufig nur 25% 
der ganzen Blutmasse ausmacht gegenüber 75% Blutflüssigkeit, 
während im gesunden Blute beide Componenten zu etwa gleichen Theilen 
vorhanden sind. 

Hieraus ergibt sich, wie schon aus den oben angeführten Unter¬ 
suchungen hervorging, dass die der Zahl nach ziemlich normalen Zellen 
äusserst mangelhaft constituirt, d. h. im einzelnen äusserst hämoglobinarm 
sein müssen, während die Hauptmasse des Blutes vom Plasma gebildet 
wird, so dass man diesen Zustand des Blutes mit Recht auch als „Poly- 
plasmie“, d. h. Vermehrung der Gesammtinasse des Plasma be¬ 
zeichnen kann, im Gegensatz zu anderen Blutveränderungen, wie sie sich 
beispielsweise bei chronischen Circulationsstörungen infolge von Herz- oder 
Lungenkrankheiten finden, bei denen das Volumen der Blutkörperchen 
das des Plasma bei weitem überschreitet, mithin ein Zustand von „Oligo- 
plasinie“ besteht. 

Alle diese Veränderungen des Blutes müssen wohl berücksichtigt 
werden und weisen uns den Weg zur genaueren Erkenntniss des ganzen 
Krankheitsproresses der Chlorose, wie wir weiterhin noch sehen werden. In¬ 
dessen liegen die Verhältnisse hier doch keineswegs so einfach und in allen 
Fällen so deutlich ausgesprochen, dass man ohne weiteres aus dem Blut¬ 
befunde die Diagnose auf Chlorose stellen könnte. Es muss viel¬ 
mehr ausdrücklich betont werden, dass für dieZwecke der Praxis der 
Blutbefund nur die Bestätigung der Diagnose liefern kann, dass 
die Krankheit selbst aber nur an der Hand aller sonstigen, im 
Vorstehenden geschilderten Symptome zu diagnosticiren ist. 

* * 

* 

Ueherschauen wir zum Schlüsse noch einmal das ganze Symptomen- 
bild der Chlorose und vergleichen wir dasselbe mit dem einer einfachen 
Anämie, z. B. — um das einfachste Beispiel zu wählen — einer Blutungs¬ 
anämie, die sich nach wiederholten Blutungen, etwa aus dem Magen oder 
dem Uterus, entwickelt. 

Wir finden da bei der einfach Anämischen allgemeine Blässe, Ver¬ 
breiterung der Herzdämpfung, systolische Geräusche, auch Venensausen in 
ähnlicher Weise wie bei Chlorotischen; ebenso treten die Erscheinungen 
der Gehirnanämie, Schwarzwerden vor den Augen, Schwindel und Ohn¬ 
mächten auf. Dagegen fehlt bei den einfach Anämischen, wenn keine 
Complicationen vorliegen, das ganze Heer der sonstigen nervösen 
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Störungen, besonders Anomalien im psychischen Verhalten, die Anomalie 
des Appetites; trotz der Zunahme des 1‘ulsschlages infolge der Anämie fehlt 
das lästige Herzklopfen, und es fehlen auch die Erscheinungen von Seiten 
der sensiblen Sphäre und des vasomotorischen Systems; ganz besonders 
fehlen die ödematösen Durchtränkungen der Haut, welche den Chlorotischen 
das eigenartige gedunsene Aussehen verleihen. 

Auch im Blute sind die Veränderungen wesentlich verschieden, da 
bei der einfachen Anämie infolge von Blutungen stets eine nennenswerthe 
Herabsetzung der Zahl der Zellen vorhanden ist. während der Hämoglobin- 
gehalt der einzelnen Zellen wenig oder gar nicht gelitten hat. Auf der 
anderen Seite zeigt das Serum bei diesen Anämien stets eine mehr oder 
weniger beträchtliche Einbusse an Eiweissgehalt, so dass gerade in Bezug 
auf diese beiden Hauptfaetoren, Blutzellen und Blutflüssigkeit, ganz andere 
Verhältnisse herrschen, als bei der Chlorose. Nebenbei bemerkt, kommen 
bei den Anämischen nach schweren Blutungen kernhaltige rothe und ver¬ 
mehrte weisse Blutkörperchen zur Beobachtung. 

Pathologische Anatomie. 

Die anatomische Grundlage dieser Krankheit ist noch keines¬ 
wegs sicher festgestellt. An und für sich besteht die grosse .Schwierig¬ 
keit, über organische Veränderungen bei der Chlorose etwas sicheres 
auszusagen, darin, dass Todesfälle bei einfacher uncoinplicirter Chlorose 
äusserst selten sind, und wir sind infolge dessen auf diejenigen spärlichen 
Beobachtungen angewiesen, welche bei solchen Chlorotischen erhoben wurden, 
die an intercurrenten Erkrankungen starben, wobei dann die grosse 
Schwierigkeit besteht, zu unterscheiden, was von den Organ Veränderungen 
auf das Conto der Chlorose und was andererseits auf das Conto der zum 
Tode führenden Krankheit zu setzen sei. 

Zunächst ist zu bemerken, dass Veränderungen am blutbilden¬ 
den Apparate der Chlorotischen. also am Marke der langen 
Böhrenknochen, die mit irgendwelcher Sicherheit oder Wahrscheinlich¬ 
keit die Entstehung des chlorotischen Blutbildes zu erklären vermöchten, 
bisher nicht bekannt geworden sind. Ich selbst habe Gelegenheit gehabt, 
die Tibien zweier chlorotischen Mädchen genau zu untersuchen und habe 
weder makroskopisch in der Vertheilung von rothem und Fettmark, noch 
mikroskopisch krankhafte Veränderungen gefunden. 

Am bekanntesten sind die Veränderungen am Circulations- 
apparate geworden, welche Virehotr als anatomische Grundlage der 
Chlorose hinstellte und welche längere Zeit auch von den Klinikern in 
diesem Sinne gedeutet wurden. Es handelt sich nach Virchow bei diesen 
Veränderungen um eine abnorme Kleinheit des Herzens und der 
grossen arteriellen Gefässe. um eine Hypoplasie oder Zwergwachs¬ 
thum, bei welcher die Veränderung am Gefässsvstem sich in abnormer 
Enge. Dünnwandigkeit und Elasticität der Arterien, ferner auch durch 
unregelmässige Gefässabgänge äussert. 

Diese Hypoplasie des Herzens und Gefässsystems spricht nach Virchoir 
dafür, dass bei der Chlorose eine congenitale oder doch in früher Jugend 
erworbene Disposition anzunehmen ist, welche jedoch in der Itegel erst in 
der Pubertätszeit wirkliche Störungen von pathologischem Werthe hervor¬ 
bringt. und dass die Chlorose an sich unheilbar, jedoch durch 
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zweckmässige Behandlung, insbesondere diätetische Pflege, 
latent zu machen sei. 

Diese Hypoplasien des Herzens und Gefässsystems sind in der Folge¬ 
zeit Gegenstand reger Aufmerksamkeit geworden und man hat kurzweg 
die enge, dünnwandige und abnorm elastische Aorta als „Aorta chloro- 
tiea** bezeichnet, ohne sich jedoch irgendwie Uber die Frage klar zu werden, 
wie eine Verarmung des Blutes an Hämoglobin sich durch Engigkeit des 
Gefässsystems erklären lassen könne, und zweitens weshalb der chlorotische 
Symptomencomplex in vielen Fällen so leicht und dauernd zu beseitigen sei, 
endlich auch über die besonders wichtige Frage, weshalb Männer, die nach 
I ’irchow’s eigenem Ausspruche ebenfalls recht häufig die Hypoplasie des 
Herzens und der Arterien zeigen, so selten an Chlorose erkranken. Es 
ist merkwürdig, dass V'irchow gerade diesen letzteren Punkt, d. h. das seltene 
Auftreten der Chlorose beim Manne, trotz häufiger anatomisch nachweis¬ 
barer Veränderungen am Gefässsystem bei seiner Hypothese vollständig 
ausser acht lässt. 

Thatsächlich spielt gewiss bei manchen Chlorotischen die Hypoplasie 
des Herzens und der Gefässe eine wichtige Rolle, aber nur insofern, als sie 
eine irreparable und daher sehr ungünstige Complication der Chlorose 
bildet ; denn es handelt sich hier um eine mangelhafte Ausbildung des 
Gefässsystems, die in früher Jugend erworben wird, die aber ohne weiteres 
unmöglich zur chlorotischen Blutveränderung, d. h. Verarmung an Hämo¬ 
globin führen kann, sondern aller Wahrscheinlichkeit nach einen anderen 
pathologischen Zustand des Blutes mit sich bringt, den wir als Oligaemia 
vera, d. h. Verringerung der Gesammtmasse des Blutes, bezeichnen müssen. 

Solche Menschen mit verringerter Capacität des Herzens und der 
Gefässe und wahrscheinlich verringerter Gesammtmenge des Blutes können 
bei mässigen Ansprüchen an ihre Leistungsfähigkeit einen ganz gesunden 
Eindruck machen und thatsächlich ist man häufig überrascht, bei Menschen, 
bei denen man eine derartige Anomalie des Gefässsystems gar nicht ver- 
muthet haben würde, dieselbe in ausgesprochener Form auf dem Obductions- 
tische zu finden. 

An und für sich kann die Hypoplasie des Gefässsystems 
unmöglich zur Chlorose führen, sie kann höchstens für ein dispo- 
nire nd es Moment angesehen werden und ausserdem spielt sie sicher 
eine wichtige Rolle bei denjenigen Chlorotischen, deren Krankheitsverlauf 
durch eine abnorme Neigung zu Rückfällen und durch eine sehr 
geringe Besserungsfähigkeit charakterisirt ist, so dass man sie auch 
als „habituelle** und „persistirende** Chlorose bezeichnet hat. 

So viel ist heute mit Sicherheit auszusagen, dass die schweren 
anatomischen Veränderungen des Gefässsystems kein Charakte- 
risticum oder gar die specifische anatomische Grundlage der 
Chlorose bilden. Indessen werden wir sie bei unseren weiteren Be¬ 
trachtungen wiederholt zu berücksichtigen haben, da sie als disponirendes 
Moment unsere besondere Aufmerksamkeit in therapeutischer und prophy¬ 
laktischer Hinsicht erheischen. 

Aehnliche hypoplastische Veränderungen hat man auch am Genital¬ 
system der Chlorotischen gefunden und auch diese Veränderungen in 
einen ursächlichen Zusammenhang mit der Chlorose gebracht. Indessen 
ist hier dasselbe zu sagen wie bei der Hypoplasie des Gefässsystems. dass 
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auch diese Anomalien lediglich als disponirende Momente aufzufassen sind, 
zur Erklärung des ganzen Symptomenbildes aber und der Blutveränderung 
im speciellen nicht zu verwerthen sind. 

Alle anderen Veränderungen, wie Degeneration des Herzmuskels, 
parenchymatöse Entzündung der Nieren und andere anatomische 
Veränderungen sind durchweg als secundär zu betrachten, und es ergibt 
sich aus alledem, dass irgend eine sichere anatomische Grundlage 
für die Erklärung dieser Krankheit bisher vollständig fehlt. 

Vorkommen der Chlorose nach Geschlecht, Lebensalter und 

Oertlichkeit. 

Die Chlorose tritt vorzugsweise beim weiblichen Geschlecht 
auf, wie man seit jeher zu beobachten Gelegenheit gehabt hat; jedoch gibt 
es unzweifelhaft auch Fälle von echter Chlorose bei jungen Männern, 
bei welchen alle Symptome dieser Krankheit sowohl im Blute, wie an den 
übrigen Organen in deutlichster Weise ausgeprägt sind. Wie schon 
Wunderlich bemerkte, sind es vorzugsweise junge Männer, welche einen 
schwächlichen Körperbau haben und einem ruhigen Beruf angehören, 
z. B. Schneidergesellen, Schreiber etc., welche diesen Symptomencomplex 
zeigen. Ob bei diesen jungen Männern die oben erwähnten anatomischen 
Veränderungen am Herzen und Gefässsystem vorhanden sind und die Ent¬ 
stehung der Erkrankung begünstigen, ist einstweilen nicht sicher zu sagen. 

Das Lebensalter, in welchem die Chlorose zuerst auftritt, ist in der 
weitaus grössten Mehrzahl das der Entwicklungsjahre, also vom 12. bis 
14. Jahre ab bis zum 20. Doch gibt es auch Fälle von frühzeitiger und bei 
jugendlicheren Kindern auftretender Chlorose und andererseits ist ihr erst¬ 
maliges Auftreten in den Zwanzigerjahren ziemlich häufig, jenseits des 30. Le¬ 
bensjahres dagegen ungemein selten. Rückfälle der chlorotischen Erscheinun¬ 
gen kommen ebenfalls nach dem 30. Lebensjahre sehr selten zur Beobachtung. 

In Bezug auf die Constitution lässt sich soviel sagen, dass sicher 
die zart gebauten, mit wenig Musculatur, aber verhältnissmässig reichlichem 
Fettpolster ausgestatteten jungen Mädchen in relativ grösserer Zahl an 
Chlorose erkranken, aber andererseits bietet auch die robuste Constitution 
eines auf dem Lande aufgewachsenen Mädchens, z. B. des dienenden 
Standes, keine Gewähr gegen das Auftreten dieser Krankheit ; uur sei 
gleich hier bemerkt, dass die Chlorose bei diesen letzteren Mädchen in der 
Regel einen viel leichteren Charakter trägt und schneller und sicherer zu 
beseitigen ist. als bei den zarter constituirten. 

Ob in gewissen Gegenden die Chlorose häufiger auftritt, als in 
anderen, dürfte schwer zu ermitteln sein, da sich wohl kaum sichere Sta¬ 
tistiken über diese Krankheit gewinnen lassen, zumal viele Aerzte unter 
Chlorose jede Anämie eines jungen Mädchens begreifen. Nur so viel dürfte 
sicher sein, dass in den grossen Städten diese Krankheit häufiger zu be¬ 
obachten ist, als auf dem Lande. 

Disponirende Schädlichkeiten 

Der Ausbruch der Chlorose wird durch eine überaus grosse Zahl 
von Schädlichkeiten begünstigt, welche man als disponirende Momente an¬ 
zusehen hat, und deren Kenntniss für die Auffassung des ganzen Krankheits¬ 
bildes einerseits, sowie die Behandlung andererseits von grosser Bedeutung ist. 
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Diese disponirenden Schädlichkeiten liegen erstens auf dein Gebiete 
der allgemeinen Hygiene und zweitens sind sie in gewissen Organ¬ 
erkrankungen begründet. 

Zur ersten Gruppe, d. h. zu den hygienischen Schädlichkeiten, gehört 
eine fehlerhafte Erziehung nach der körperlichen und geistigen 
Richtung, ein Punkt, der besonders in den höheren Ständen von grosser 
und, man darf wohl sagen, socialer Bedeutung ist. 

Es handelt sich hier um den so häufig zu beobachtenden Fehler, 
dass die körperliche Ausbildung der heran wachsenden Mädchen gegenüber 
der der Knaben stark vernachlässigt wird, dass die Mädchen statt im 
Freien herumzuspringen, aus Rücksicht auf die Toilette an der Hand der 
Bonne spazieren geführt werden, dabei überhaupt nicht genügend frische Luft 
gemessen und besonders die raschen und kräftigen Bewegungen der Muscula- 
tur im Freien nicht in genügender Weise auszuführen Gelegenheit haben. 

Berücksichtigt man den erwähnten Ausspruch von Virchow , dass die 
Hypoplasie des Herzens und Gefässsystems zum Theil schon intrauterin 
angelegt, besonders aber im extra-uterinen Leben ausgebildet wird, so 
drängt sich ganz von selbst der Gedanke auf, dass dieses Zurück¬ 
bleiben des Herzens und der Gefässe in der Entwicklung wohl 
in vielen Fällen dadurch verschuldet wird, dass der normale 
Reiz für die Ausbildung des Gefässsystems, den wir unzweifel¬ 
haft in der ausgiebigen Bewegung der Muskeln aller Glied¬ 
raaassen und des Rumpfes sehen müssen, bei diesen Kindern 
nicht in der genügenden Weise vorhanden ist, und dass vielleicht 
diese mangelhafte Ausbildung des Circulationssystems als eine Art Inactivi- 
täts-Hypoplasie aufzufassen ist. 

W T ie schon oben gesagt, lässt sich der Symptomencomplex der Chlorose 
selbst zwar nicht aus diesen anatomischen Veränderungen erklären, indessen 
bilden die letzteren doch sicherlich ein prädisponirendes Moment und ausser¬ 
dem verläuft, wie wir weiterhin sehen werden, die Chlorose bei derartig 
anormal organisirten Mädchen unzweifelhaft in schwererer Weise, als bei 
solchen mit gesundem Circulations-Apparat. 

Noch fehlerhafter ist die Unsitte, die heranwachsenden Mädchen 
in zusammenschnürendc Corsets einzuzwängen, welche den unteren 
Brusttheil zusammenpressen, Athmung und Blutcirculation behindern und 
unzweifelhaft häufig neben den allbekannten Veränderungen an der Leber, 
zu Lageveränderung und Erschwerungen der Motilität des Magens führen. 

Andere Schädlichkeiten liegen auf dem Gebiete der Ernährung 
und bestehen darin, dass die heranwachsenden Mädchen anstatt mit Milch 
und sonstiger leicht verdaulicher gesundheitsmässiger Kost mit leckeren 
Speisen gefüttert werden, wodurch die Verdauung gestört und der Appetit, 
auf gesunde Nahrung verdorben wird. 

In den niederen Ständen sind es häufig Schädlichkeiten der 
Wohnungshygiene, das Heranwachsen in dumpfigen, wenig von der 
Sonne beschienenen und schlecht ventilirten Räumen, ferner ungenügende und 
schwer verdauliche Ernährung, welche die Mädchen zur Chlorose disponiren. 

Ausserdem kommt bei Hoch und Niedrig die Frage des vorzeitigen 
Genusses von Alkohol in Betracht, der häufig aus falsch verstandenen 
diätetischen Principien den Kindern gestattet wird, in Wirklichkeit aber 
in so jugendlichem Alter zur Schwächung der Gesundheit führt. 

:>* 
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Zu diesen Schädlichkeiten in der Erziehung gesellen sich dann psy¬ 
chische Momente. wie das frühzeitige Erwecken der Sinnlichkeit durch 
aufregende Lectüre überspannter Romane und dergleichen, woraus sich 
vorzeitige Liebesgedanken entwickeln, die in vielen Fällen nicht nur das 
Geistesleben, sondern auch das ganze körperliche Befinden der Mädchen 
ungünstig beeinflussen. 

Eine eigenartige Disposition zum Ausbruch der Chlorose lässt sich 
in grossstädtischen Verhältnissen geradezu alltäglich beobachten und 
ist meines Erachtens von besonderem Interesse. Es handelt sich um junge 
Mädchen des dienenden Standes, welche, wie das heutzutage in so 
grossem Umfange geschieht, vom Lande oder kleineren Städten des besseren 
Verdienstes halber nach der Grossstadt ziehen und hier manchmal schon 
nach ganz kurzem Aufenthalte an deutlich ausgesprochener Chlorose er¬ 
kranken. Diese Kategorie junger Mädchen macht eine grosse Zahl unserer 
weiblichen Hospitalkranken aus. und es ist von Interesse, der Anamnese 
dieser Mädchen nachzugehen. Ganz gewöhnlich erfährt man dabei, dass 
diese Mädchen, welche durchschnittlich im Alter zwischen 18—22 Jahren 
stehen, in ihrer Heimat stets durchaus gesund, kräftig und dienstfähig 
gewesen sind, was übrigens auch ein Einblick in ihre Dienstbücher deutlich 
erkennen lässt. Nach ihrer Ankunft in der Grossstadt vergeht manchmal 
nur eine auffällig kurze Zeit, bis sie erkranken und bald den voll aus- 
gebildeten Symptomencomplex der Chlorose zeigen. 

Ich habe mich mit dieser Frage speeiell beschäftigt und bei 
Nachforschungen über den Aufenthalt dieser Mädchen hier in der Gross¬ 
stadt gefunden, dass manchmal schon 2—4 Wochen genügen, um 
aus dem gesund und robust aussehenden Landmädchen eine 
Kranke mit ausgesprochenen chlorotischenSymptomen zu machen. 
Ganz besonders möchte ich darauf hinweisen, dass bei solchen Mädchen 
weder von »Seiten des Magens noch des Darmes, ausgenommen vielleicht 
von vorübergehender Verstopfung, noch ganz besonders von Seiten des 
Geschlechtsapparates irgendwelche Anomalien bestanden, ein Punkt, der 
für die Auffassung der ganzen Krankheit von grosser Wichtigkeit ist. 

Als Momente, welche bei diesen Mädchen die Entstehung der Krank¬ 
heit begünstigen, möchte ich anführen die veränderte Kost und 
Lebensweise, worunter besonders das späte zu Bett gehen und die zu¬ 
meist schwerere Arbeit (häufig viele Treppen hoch) zu berücksichtigen sind. 
Ferner spielt die Hast des Lebens, psychische Erregungen, von diesen 
besonders das Heimweh, eine Rolle; schliesslich ist auch wohl der ver¬ 
minderte Genuss von frischer Luft in vielen Fällen anzuschuldigen. 

Jedenfalls ist die Thatsache, dass lediglich die Versetzung eines 
vorher durchaus gesunden jungen Landmädchens nach der 
Grossstadt genügt, um den Symptomencomplex der Chlorose her¬ 
vortreten zu lassen, unbestreitbar, ebenso wie auch die weiterhin zu 
erwähnende Thatsache, dass lediglich die Zurückversetzung der Mädchen 
in ihre Heimat die ganze Krankheit ohne weiteres zum Schwinden bringt, 
und ich halte es nicht für unangebracht, diese Erscheinung als „Gross¬ 
stadt-Chlorose“ zu kennzeichnen. 

Ausser diesen Momenten ist noch hervorzuheben, dass auch Organ¬ 
erkrankungen die Entstehung der Krankheit begünstigen. So ist es wohl 
nicht zweifelhaft, dass die Gastroptose, auf deren häufiges Vorkommen 
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hei Chlorotisehen besonders Meinert aufmerksam gemacht hat, mit den 
sonstigen Verdauungsstörungen die Entstehung der Krankheit begünstigt. 

Ebenso sind wohl sicherlich Menstruationsanomalien, besonders 
zu reichliches Auftreten der Menses, als disponirend anzusehen, und auch 
das Ueberstehen irgendwelcher acuter, z. B. Infectionskrankheiten, dürfte 
in manchen Fällen den Ausbruch der Chlorose begünstigen. 

Ueberblickt man aber alle diese disponirenden Momente, angefangen 
bei den anatomischen Veränderungen im Gefässsystem, ferner die 
hygienischen Schädlichkeiten und endlich die organischen Er¬ 
krankungen selbst, so ergibt sich ohne weiteres, dass es nichts ein¬ 
heitliches und nichts specifisches sein Jcann, was die Krankheit 
hervorbringt, im Gegentheil sprechen die so überaus verschiedenartigen 
Momente, die wir als disponirende ansehen müssen, dafür, dass es viele 
Angriffspunkte gibt, welche diese eigenartige Erkrankung in ihrer Ent¬ 
stehung begünstigen, und es drängt sich die Frage auf, welches denn 
eigentlich das verbindende Glied in dieser grossen Kette der 
verschiedenartigsten Schädlichkeiten ist, das uns die Krank¬ 
heit selbst in ihrer Entstehung und in ihrem eigentlichen Wesen 
zu erklären vermag. 

Die Genese der Chlorose. 

Sehr verschiedenartig sind die Ansichten, welche man seit jeher über 
die Entstehung und das eigentliche Wesen dieser Krankheit geäussert hat. 
Zunächst ist hier diejenige Theorie zu erwähnen, welche die Chlorose als 
eine essentielle Blutkrankheit ansieht, bei welcher alle Organver¬ 
änderungen oder Symptome von Seiten der Organe secundärer Natur und 
das Blut selbst das primär erkrankte sei. Diese Ansicht ist pach 
den zahlreichen exacten Blutuntersuchungen der letzten Jahrzehnte, deren 
Resultate wir oben erwähnten, nicht mehr haltbar, denn eine speci- 
fische Erkrankung des Blutes müsste nach unseren heutigen 
Anschauungen an Veränderungen der Blutzellen gebunden sein 
und, wie wir sehen, finden sich gerade hierfür keinerlei Anhalts¬ 
punkte, da die hauptsächlichste und wichtigste morphologische 
Veränderung lediglich eine Verarmung der Zellen an Hämoglobin 
ist, während irgendwelche degenerative Erscheinungen, ebenso wie cha¬ 
rakteristischepathologische Veränderungen der Leukocyten vollständig fehlen. 

Auch das Fehlen krankhafter Veränderungen des Knochen¬ 
markes. das wir bereits erwähnten, spricht gegen die Annahme einer 
eigentlichen Blutkrankheit und ferner muss noch ein Punkt besonders betont 
werden, auf den schon Becquerel und Rodler , die ausgezeichneten Forscher 
auf dem Gebiete der Hämatologie, in der Mitte des vorigen Jahrhunderts 
aufmerksam machten, nämlich dass die Veränderungen des Blutes 
bei den Chlorotischen nicht immer der Schwere des Krankheits¬ 
bildes entsprechen, vielmehr, besonders im Anfang der Krankheit, wenn 
alle sonstigen Symptome in deutlichster Weise ausgeprägt sind, häufig 
verhältnissmässig gering sind und erst zunehraen bei längerem Bestehen 
der Krankheit, was wir nach dem heutigen Stande unserer Kenntnisse 
zum Theil wohl auf ungenügende Nahrungszufuhr, in manchen Fällen auch 
auf begleitende Symptome, z. B. stärkere Menstrualblutungen, manchmal 
vielleicht auch auf Autointoxication vom Darme aus zurückführen müssen. 
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Es lässt sich also die Annahme, dass das Blut selbst das primär 
erkrankte Organ bei der Chlorose sei, nicht aufrecht erhalten. 

Auch auf Störungen in den Geschlechtsfunctionen hat man 
seit altersher die Entstehung der Chlorose zurückzuführen gesucht, zumal, 
wie schon erwähnt, zu geringe oder zu starke menstruelle Blutungen in 
den meisten Fällen von Chlorose beobachtet werden, so dass Trousseau 
geradezu von einer menorrhagisehen Chlorose spricht. 

Ausserdem hat man auch anatomische Anomalien der Ge¬ 
schlechtsorgane, welche sich als Hypoplasie dieser Organe nicht selten 
in ähnlicher Weise ausgebildet finden, wie wir dies beim Circulations- 
apparate sahen, für die Entstehung der Erkrankung verantwortlich gemacht: 
indessen sind alle diese Veränderungen für die Entstehung der Krankheit 
generaliter nicht heranzuziehen, sondern können höchstens, wie schon vor¬ 
her erwähnt, in manchen Fällen als disponirend angesehen werden. In der 
Mehrzahl der Fälle jedoch sind sie sicher lediglich secundäre Folgeer¬ 
scheinungen des chlorotischen Krankheitsbildes. 

Dass alle diese Anomalien keine allgemeine Bedeutung für die Ge¬ 
nese der Chlorose haben können, zeigt sich mit Sicherheit darin, dass ganz 
unzweifelhaft zahlreiche Chlorotische vor dem Beginn ihrer Erkran¬ 
kung weder anatomische noch functionelle Anomalien ihrer Ge¬ 
schlechtsorgane zeigen. 

Entsprechend den modernen pathologischen Anschauungen hat man 
neuerdings die Geschlechtsorgane noch in einer anderen Weise für die 
Entstehung der Chlorose verantwortlich zu machen versucht, indem man 
annimmt, dass von diesen Organen ähnlich, wie wir dies mit grösserer 
Sicherheit von der Schilddrüse annehmen müssen, neben der bekannten 
specifischen Function noch eine innere secretorische Thätigkeit 
stattfinde, bei welcher Stoffe in die Blutbahn gelangen sollen, die in irgend¬ 
welchen Beziehungen zur Blutbildung stehen. 

Diese Ansicht gründet sich besonders auf die Thatsache, dass die 
Chlorose vorzugsweise in derjenigen Periode des Lebens auftritt, in welcher 
die Geschlechtsorgane zur Reife gelangen. Indessen ist es für die Unsicher¬ 
heit dieser Theorien charakteristisch, dass nach der einen Version, die 
von r. Noorden vertreten wird, ein Ausfall an innerer Secretion bei 
den Chlorotischen vorhanden sein soll, infolge dessen nicht genügend 
Stoffe in das Blut gelangen, um die Blutbildung anzuregen, während eine 
andere Theorie von LI. Jones gerade im Gegensätze hierzu annimmt, 
dass während der Geschlechtsreife innere Secrete im Ueberschuss 
in das Blut gelangen und so auf complicirtc Weise die chlorotische 
Blutbeschaffenbeit bedingen. 

Diese modernen Anschauungen, welche versuchen, die Chlorose auf 
hypothetische functionelle Störungen der Genitalorgane zurückzuführen, 
erscheinen mir ebenso unhaltbar wie die älteren, welche sich an die anatomi¬ 
schen und bekannten functioneilen Störungen hielten. Ich halte diese Ansichten 
hier bei der Chlorose für ebenso einseitig, wie bei der Hysterie, wo schon der 
Name zeigt, dass man früher die Erkrankungen durchgehends auf die uterine 
Sphäre zurückführte, obwohl auch bei dieser Krankheit kein Zweifel besteht, 
«lass zahllose Hysterische völlig normale Geschlechtsorgane und -functionen 
aufweisen, so dass wohl im Ernste kein Arzt heutzutage mehr den Svmpto- 
mencomplex der Hysterie generaliter auf die Gebärmutter zurückführt. 
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Eine andere Ansicht, welche besonders von Clark und Nothnagel ver¬ 
treten wurde, bestand darin, dass bei Chlorotischen, welche auffällig häufig 
an Verstopfung leiden, abnorme Fäulnissprocesse im Darme auf- 
treten sollen, durch deren Resorption die Erkrankung entstehe. 

Diese Theorie der Autointoxication ist indessen ebenfalls für die 
Erklärung des ganzen Krankheitsbildes nicht aufrecht zu erhalten, da sich 
auch hier wieder anführen lässt, dass zahlreiche Chlorotische weder vor, 
noch nach ihrer Krankheit an Verstopfung leiden. Immerhin habe ich den 
Eindruck, dass bei manchen Chlorotischen derartige AutointoxNa¬ 
tionen vom Darme aus als schädliche Nebenwirkungen auftreten 
können, und glaube, dass das Auftreten verschiedener degenerativer 
Zeichen an den rothen Blutkörperchen, die nicht zum eigentlichen Blutbilde 
der Chlorose gehören, häufig auf diese Nebenwirkungen zurückzuführen ist 

Eine andere Theorie zur Erklärung der Entstehung unserer Krankheit 
ist von Meinert aufgestellt worden, welcher, wie schon oben erwähnt, ein Haupt¬ 
gewicht auf die Verlagerung und Erschlaffung des Magens legt, aus 
welcher sich nach seiner Ansicht eine Zerrung des sympathischen Bauch¬ 
geflechtes entwickelt, die zur Entstehung von Anämie resp. Chlorose führen soll. 

Ueberschaut man alle diese Theorien, von denen ich nur die wich¬ 
tigsten angeführt habe, so ergibt sich ohne weiteres das Unbefriedigende 
derselben aus dem Umstande, dass sie nicht ein wirklich einheitliches, in 
allen Fällen wirksames und krankmachendes Princip ergeben, dass sich 
vielmehr bei jeder von ihnen ohne weiteres sagen lässt, dass 
die angeschuldigten anatomischen oder funetionellen Verän¬ 
derungen in so und so viel Fällen sicher nicht vorhanden sind. 

Vergegenwärtigen wir uns noch einmal die charakteristischen Sym¬ 
ptome, welche die Chlorose von anderen einfachen Zuständen unterscheiden, 
und berücksichtigen wir, dass es ausschliesslich die Symptome von 
Seiten des Nervensystems sind, welche diese Unterscheidungen 
bedingen, berücksichtigen wir auf der anderen Seite den eigenartigen Blut- 
befuud, welcher ohne Verminderung der Zellen lediglich eine auffällige 
Anhäufung von Plasma im Blute und Hämoglobinarmuth der Zellen 
aufweist, so drängt sich die Ueberzeugung auf, dass die charakteristi¬ 
schen Veränderungen, die wir bei dieser Form der Anämie finden, 
auf das Nervensystem zurückgeführt werden müssen. 

Meiner Ansicht nach handelt es sich bei der Chlorose mehr um 
Anomalien in der Lymphbildung, als in der Blutbildung; abnorme 
Mengen von Flüssigkeit sind in den Geweben ebenso wie im chlorotischen 
Blute selbst angehäuft, was bereits bei der Besprechung der Symptomato¬ 
logie erwähnt wurde, und es scheint, als ob bei der Chlorose die Blut¬ 
gefässe in ihrer Function gestört und die Regulirung des Flüssigkeits- 
austausches zwischen Blut und Geweben derartig alterirt ist, dass An¬ 
häufungen von Flüssigkeit auftreten, welche infolge gestörter secretorischer 
Thätigkeit nicht in genügendem Maasse zur Abscheidung kommen und in¬ 
folge dessen zu Stauungen der Lymphe führen. 

Diese Störungen in der Circulation von Blut und Lymphe sind 
meines Erachtens auf Anomalien in der Function der vasomotori¬ 
schen Nerven zurückzuführen, auf welche auch das erwähnte, leicht auf¬ 
tretende und schnell wechselnde Erblassen und Erröthen der Chlorotischen 
zurückzuführen ist. Auch die Anomalien im Austausche von Flüssigkeiten 
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/wischen Blut und Geweben des Körpers sind, wie mich eigene frühere 
Untersuchungen gelehrt haben, in ausgesprochener Weise an krank¬ 
haftes Functioniren des vasomotorischen Nervensystems gebunden, und ich 
glaube daher, dass wir hierin, d. h. in einer Neurose der Vasomotoren, 
die eigentliche Erklärung für den eigenthümlichen Blutbefund der Chlorose 
zu suchen haben, da sich in ungezwungener W'eise hierdurch die Poly- 
plasmie im Blute und den Geweben erklären lässt und da es leicht ver¬ 
ständlich ist, dass bei allgemeiner Wasseranhäufung in den Geweben und 
speciell im Knochenmarke eine mangelhafte Versorgung der rothen Blut¬ 
körperchen mit Hämoglobin eintritt. 

Ich halte demnach die Chlorose für eine Neurose, welche 
im jugendlichen Pubertätsalter Mädchen und Frauen nicht aus¬ 
schliesslich, aber doch vorzugsweise befällt und durch verschiedenartige 
vorauf gegangene Dispositionen in ihrer Entstehung begünstigt wird. Die 
anämische Blutbeschaffenheit ist lediglich ein Begleitsymptom 
dieser Neurose, wenn auch das constanteste und hervorstechendste 
Symptom, dessen Ausbildung ebenso auf mangelhaftes Functioniren der 
Nerven zurückzuführen ist, wie alle anderen, die Chlorose charakterisirenden 
nervösen Symptome. 

Sowohl die Symptomatologie, wie die Erhebungen über die ätiologischen 
Momente, schliessiich auch die weiterhin zu besprechenden therapeutischen 
Resultate schliessen meiner Ansicht nach eine specifische Organerkrankung 
des Blutes selbst ebenso aus, wie die Entstehung infolge der sonst erwähnten 
functionellen und anatomischen Anomalien, vielmehr bildet die Chlorose 
meiner Ansicht nach ein Glied in der Kette der Neurosen, von welchen 
das weibliche Geschlecht in so besonders bevorzugtem Maasse heimgesucht 
wird, und stellt eine jugendliche eigenartige Form des allgemeinen 
hysterischen Symptomencomplexes dar. 

Diagnose. 

In Bezug auf die Diagnose der Bleichsucht muss zunächst betont 
werden, dass der Blutbefund allein nicht entscheidend für die 
Erkennung der Chlorose ist, da der oben geschilderte Blutbefund nicht 
der Chlorose allein zukommt, also nicht als typisch oder pathognomonisch 
anzusehen ist, sondern sich auch gelegentlich bei anderen Anämien findet, 
so dass bei dieser Krankheit wie bei allen anderen der Blutbefund wohl 
zur Bestätigung der Diagnose nach vorangegangener allgemeiner Unter¬ 
suchung der Organe verwendet werden kann, nicht aber umgekehrt die 
Diagnose aus dem Blutbefund gestellt und die Organveränderungen diesem 
Befunde angereiht werden können. 

Die Diagnose ist in ausgesprochenen Fällen, wo es sich um junge 
pastöse Mädchen mit gelblich-grünlicher Hautfärbung und all den geschil¬ 
derten vielseitigen Klagen und Anomalien von Seiten fast sämmtlicher 
<)rgane handelt, leicht zu stellen. Es gibt indessen gerade hier Schwierig¬ 
keiten. welche nicht selten zu Irrthümern führen und daher für die Praxis 
von besonderer Wichtigkeit sind. 

Es muss mit besonderem Nachdruck darauf hingewiesen werden, dass 
es nicht angängig ist. bei jungen Mädchen, welche mit allge¬ 
meiner Blässe zur Behandlung kommen, ohne weiteres von Chlo¬ 
rose zu sprechen, man muss vielmehr diese eigenartige Erkrankung von 
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gewöhnlichen Formen der Anämie trennen, und zwar kommen hier besonders 
Anämien infolge innerer Blutungen, z. B. menstrueller oder Blutungen 
aus dem runden Magengeschwür in Betracht, welche unter Umständen noch 
schwerere Veränderungen der Blutmischung bedingen können als die Chlo¬ 
rose. aber aus naheliegenden Gründen, ganz besonders auch in Rücksicht 
auf die Therapie, von der Chlorose unterschieden werden müssen. 

Die locale Untersuchung der Genitalorgane in einem Falle oder des 
Magens, des Erbrochenen, des Stuhlganges u. s. w. in anderen Fällen schützt 
vor Irrthümern. Aber schon vor der Erhebung dieser Befunde lässt sich 
der Symptomencomplex der Chlorose, wie ich mehrfach betont habe, von dem 
der einfachen Anämien dadurch unterschieden, dass eine grosse Zahl vor¬ 
nehmlich nervöser und Circulations-Störungen die Krankheitsbilder deutlich 
von einander trennen. 

Ausserdem gibt es aber noch organische Erkrankungen, welche bei 
jungen Mädchen nicht selten in schleichender Weise entstehen und zur Anämie 
führen, so dass hier Schwierigkeiten in der Diagnose entstehen können, 
welche, zumal in der täglichen Praxis, wo die Hilfsmittel der Diagnostik 
nicht so einfach zu Gebote stehen, wie bei der Beobachtung im Krankenhause, 
recht erheblich sein und zu Irrthümern in der Diagnose führen können. 

Ich nenne hier zuerst die Lungcntuberculose, welche in ihrem 
ersten Beginne häufig sehr geringfügige locale Störungen, vielleicht nur 
etwas Husten mit sich bringt, der wenig beachtet wird, aber die schon in 
diesen frühen Stadien in deutlicher Weise anämisirend wirkt, so dass sich 
die dringende Pflicht ergibt, die Untersuchung der Lungen, speciell der 
Lungenspitzen, bei irgendwelchen Zweifeln in der Diagnose aufs sorg¬ 
fältigste auszuführen. 

Die zweite wichtige Organerkrankung, welche in der Praxis am 
häufigsten das Bild der Chlorose vortäuschen kann, ist die chronische 
Nephritis, welche gerade in der Pubertätszeit dadurch häufig in die Er¬ 
scheinung tritt, dass Kinder in der ersten Jugend Infectionskrankheiten. 
besonders Scharlach mit nachfolgender Nierenentzündung, überstanden, 
die letztere aber nicht völlig ausgeheilt haben, sie vielmehr mit in 
das spätere Leben hinüberschleppen, wobei dann nicht selten erst in 
der Pubertätszeit die deutlichen Folgeerscheinungen,- besonders Oedeme, 
zur Beobachtung kommen. Es ist deshalb dringend nöthig, den Urinunter¬ 
suchungen in zweifelhaften Fällen sowohl nach der chemischen wie mikro¬ 
skopischen Seite hin volle Beachtung zu schenken. 

Krankheitsverlauf. 

Der Verlauf unserer Erkrankung zeigt in den einzelnen Fällen 
grosse Verschiedenheiten und von jeher hat man Fälle von Bleichsucht 
beobachtet, welche nach kurzer Zeit prompt zur Heilung kamen, während 
andere zu Rückfällen neigen und wieder andere so hartnäckig jeder 
Therapie trotzen, dass sie als unheilbar erscheinen. 

Man hat daher verschiedene Formen von (’hlorose als „transitorische“, 
„recidivirende“ und „habituelle“ unterschieden. Diese verschieden¬ 
artigen Arten des Verlaufes lassen sich nur selten von vorneherein er¬ 
kennen. Der Verlauf wird ausserdem durch verschiedene Factoren bedingt, 
so dass man diese Formen in der Regel erst nach längerer Beobachtung 
von einander unterscheiden kann. Die gewöhnlichste Form ist unzweifelhaft 
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die gutartige transitorische, bei welcher die Beseitigung säinmtlicher Be¬ 
schwerden und die Wiederherstellung des Blutbefundes im Verlauf von 
einigen Wochen eintritt. 

Es sind naturgemäss besonders die von vornherein kräftig constituirten 
Mädchen und Frauen, welche das Hauptcontingent dieser Gruppe bilden. 
Es sind ferner diejenigen Patientinnen, welche bis vor dem Ausbruche 
der Chlorose verhältnissmässig gesund und leistungsfähig waren, und 
endlich wird der günstige Verlauf der Krankheit, wie wir bei der Therapie 
noch näher sehen werden, besonders dadurch bedingt, dass die Kranke 
aus ihrer alltäglichen Eingebung herausgenommen und unter Bedingungen 
behandelt wird, welche einen günstigen Einfluss auf den Stoffwechsel 
im allgemeinen und auf das Nervensystem ausüben. 

Die ungünstiger verlaufenden Fälle und besonders die geradezu als 
habituelle, d. h. nicht völlig schwindende Chlorosen anzusehenden Formen 
dieser Krankheit sind unzweifelhaft wohl in nicht wenig Fällen durch 
diejenigen anatomischen Anomalien complicirt, die wir oben erwähnt 
haben, nämlich durch die abnorme Kleinheit und Engigkeit des Herzens 
und Gefässsystems und wahrscheinlich eine hierdurch bedingte mangel¬ 
hafte Anlage des blutbildenden Apparates und Verringerung der gesammten 
Blutmenge. Hier handelt es sich demnach eigentlich überhaupt nicht um 
reine Chlorose, sondern um Mischzustände anatomisch bedingter Anämie 
und chlorotischer Veränderungen und es dürfte für viele dieser Fälle die 
Ansicht Virchou's zutreffen, dass die chlorotischen Symptome durch geeig¬ 
nete Therapie latent werden, aber niemals ganz geheilt werden können. 

Von Wichtigkeit ist, dass gerade diese Personen mit dem mangel¬ 
haft entwickelten Gefässsystem eine sehr geringe Widerstands¬ 
fähigkeit gegen krankmachende Schädlichkeiten besitzen, daher 
meist zu katarrhalischen Erkrankungen verschiedener Organe disponiren, 
und dass sie andererseits schweren acuten Erkrankungen, wie z. B. Infections- 
krankheiten, Pneumonie u. s. w. leichter erliegen, als Personen mit normal 
entwickeltem Gefässsystem, so dass sich hieraus die Thatsache erklärt, dass 
bei den Sectionen anämischer junger Mädchen besonders häufig die er¬ 
wähnten anatomischen Anomalien gefunden werden. 

Ebenso wie diese durch anatomische Veränderungen begünstigten 
Mischformen von Oligämie und Chlorose zeigen sich auch jene Formen 
der Bleichsucht sehr hartnäckig, bei welchen schon von früher Jugend 
an durch die geschilderten Fehler in der Erziehung eine ungenügende 
Ernährung, eine mangelhafte Anregung der Circulation, eine Ueberreizung 
des Nervensystems stattgefunden hat, so dass thatsächlich solche Kinder 
von früher Jugend an niemals ein frisches rothwangiges Gesicht gehabt 
halien und niemals diejenige normale geistige und körperliche Frische und 
Lebendigkeit gezeigt haben, welche ein normal entwickeltes Kind bei richtiger 
allgemeiner Erziehung und Behandlung durchschnittlich aufweist. 

Solche Mädchen, welche uns gerade in der Hauspraxis der höheren 
Stände häufig begegnen, zeichnen sich seit früher Jugend durch ein 
schlaffes Wesen aus, sind in der Schule wenig leistungsfähig und leicht 
ermüdend, haben dagegen bei weiterem Heranwachsen einen besonderen 
Hang zur Lectüre schöngeistiger oder die Phantasie anregender Bücher, da¬ 
gegen wenig Neigung zur Bethätigung körperlicher Kräfte, und es mag 
auch wohl bei diesen Mädchen nicht selten durch mangelhafte Uebung und 
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Anregung ein unvollkommener Zustand des Herzens und Gefässsystems 
ausgebildet werden, so dass auch von diesen Mädchen manche nicht mehr 
rein chlorotische Symptome, sondern Mischformen von allgemeiner Anämie 
(Oligämie) und Chlorose aufweisen. 

Interessant ist es, diese Mädchen zu beobachten, wenn sie weiter¬ 
hin heranwachsen, sich verheiraten und in das reifere Alter gelangen. 
Man macht hier durehgehends die Beobachtung, dass die eigentlichen 
chlorotischen Zeichen schwinden, d. h. dass das pastöse Aussehen und die 
zahlreichen Beschwerden von Seiten der verschiedenen Organe, besonders 
des Gefässsystems, schwinden. Indessen bleiben diese Frauen auch 
weiterhin blass, wenig leistungsfähig, leicht erregbar und stellen 
ein Hauptcontingent zur grossen und weit verbreiteten Gruppe 
der Hysterischen, so dass man bei genauem Nachforschen der Anamnese 
der meisten Hysterischen die Angabe erhält, dass sie in früherer Jugend 
bleichsüchtig gewesen seien. 

Auch hieraus geht meines Erachtens die nahe Verwandtschaft dieser 
beiden Krankheitszustände hervor, wie sich überhaupt auf den ver¬ 
schiedensten Gebieten der Häniatologie die Thatsache nachweisen lässt, dass 
Erkrankungen des Blutes und Nervensystems viele gemeinsame ätiologische 
Momente aufweisen und häufig in einem gewissen Parallelismus verlaufen. 

Schliesslich sei noch die Thatsache erwähnt, dass in vielen Fällen die 
Chlorose anscheinend erblich auftritt, und man kann hier daran denken, 
dass einmal die Schwäche des Nervensystems, andererseits die anatomischen 
rnvollkommenheiten im Bau des Gefässsystems vererbt werden, aber es lässt 
sich auch ebenso gut die Ansicht vertreten, dass die Fehler in der Er¬ 
ziehung, welche den Ausbruch der Chlorose begünstigen, von der 
Mutter auf die Tochter, dank der eingewurzelten fehlerhaften 
Lebensführung in manchen Familien, wie eine Krankheit selbst 
sich vererbt haben. 


Prognose. 

Die Chlorose gehört im allgemeinen zu den gut heilbaren Krank- 
beiten und die Prognose kann infolge dessen im allgemeinen von vorn¬ 
herein günstig gestellt werden. Besonders günstig liegen die Verhältnisse 
bei solchen Mädchen, bei welchen der Ausbruch der Krankheit verhältniss- 
inässig plötzlich erfolgt ist und welche vorher weder anämische noch 
sonstige Krankheitserscheinungen gehabt haben, wie man das besonders 
häufig bei den erwähnten Mädchen des dienenden Standes, die auf dem 
Lande oder in einer kleinen Stadt gross geworden sind, beobachten kann. 

Ungünstiger liegen die Verhältnisse dagegen bei all den Mädchen, 
welche schon von klein auf Zeichen von Blutarmuth dargeboten haben, bei 
welchen alle die erwähnten häuslichen Schädlichkeiten der Erziehung und 
allgemeinen Hygiene bestehen, auf deren Bedeutung für die Entstehung 
der Krankheit oben hingewiesen wurde, und ganz besonders ungünstig sind 
ohne Zweifel diejenigen Fälle zu beurtheilen, welche durch das Bestehen der 
erwähnten anatomischen Anomalien am Herzen und Gefässsystem complicirt 
sind. Diese letzteren jungen Mädchen sind besonders bei intercurrent 
auftretenden acuten Erkrankungen, wie Lungen-Entzündungen, In¬ 
fluenza. Typhus u. s. w. infolge ihrer allgemeinen geringen Wider¬ 
standsfähigkeit stark gefährdet. 
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Therapie. 

Die Therapie der Chlorose hat in) allgemeinen eine dankbare Aufgabe, 
doch muss man sich von vornherein derjenigen Momente bewusst sein, welche 
die Entstehung der Krankheit begünstigt haben, und da jede rationelle Thera¬ 
pie damit zu beginnen hat. dass sie die Ursachen der Erkrankung oder doch 
wenigstens die disponirenden Momente zu beseitigen sucht, so muss es auch 
bei der Chlorose Sache des Arztes sein, in diejenigen Momente ein¬ 
zudringen. welche im einzelnen Falle die Entstehung der Bleich¬ 
sucht begünstigt haben können, ein Punkt, der besonders in der haus¬ 
ärztlichen Praxis, wo es sich darum handelt, die Fehler in der allgemeinen 
Lebensführung der Familie und speciell in der Erziehung der jungen Mädchen 
herauszufinden, manchmal erhebliche Schwierigkeiten bereitet und grosse 
Anforderungen an die Erfahrung und den Tact des Arztes stellt. 

Gerade aus diesem Grunde, d. h. weil die Entstehung der Krankheit 
durch so manche Unrichtigkeiten in der täglichen Lebensweise und in den 
häuslichen Gepflogenheiten der Familie begünstigt wird, ist es in vielen 
Fällen von grossem Vortheil, die Chlorotische aus ihrer gewohnten 
Umgebung herauszunehmen und in einer geeigneten Heilanstalt, 
ganz besonders aber auch in einem geeigneten Curorte der 
Behandlung zu unterwerfen, und man sieht in vielen Fällen, dass 
Chlorosen, welche allen therapeutischen Künsten der Hauspraxis hart¬ 
näckig getrotzt haben, schnell und leicht zum Schwinden kommen, wenn 
die jungen Mädchen aus der bisherigen Limgebung entfernt werden. 

Mit Sicherheit kann man heute behaupten, dass es ein Specificum 
bei der Behandlung der Bleichsucht nicht gibt und dass auch das 
Eisen, welches noch Felix Niemeyer seinerzeit für ein Specificum hierbei 
erklärte, sicher nicht als solches anzusehen ist. 

Die Erfahrung lehrt vielmehr, dass manche Chlorotische, welche auch 
bei reichlicher Eisenbehandlung keine erhebliche Besserung erfahren haben, 
weil die allgemeinen hygienischen Verhältnisse ihrer Umgebung unver¬ 
ändert dieselben blieben, nach kurzer Frist vollständig zur Heilung kommen, 
wenn sie, wie dies z. B. bei den erwähnten Dienstmädchen häufig der 
Fall ist, aus dem Orte ihrer Thätigkeit nach der Heimat gesandt wer¬ 
den, wo frische Luft und allgemeine günstigere hygienische Bedingungen 
ohne irgendwelche medieamentöse Therapie auf sie einwirken. 

Entsprechend meiner oben geäusserten Ansicht, dass die Chlorose 
eine Neurose sei, bei welcher die Blutveränderung nicht das Essentielle 
der Krankheit, sondern lediglich das constanteste Symptom bildet, habe 
ich schon seit längerer Zeit Versuche angestellt, diese Krankheit ohne 
speciell auf die Blutbeschaffenheit gerichtete Medicamente, besonders ohne 
Anwendung von Eisenpräparaten, lediglich durch dieselben diäte¬ 
tischen und besonders hydrotherapeutischen Maassnahmen zu heilen, welche 
wir bei anderen Neurosen, besonders bei der Hysterie, anzuwenden pflegen. 
Ich habe bei einer Reihe von Chlorosen mit diesem antinervösen 
Regime volle Heilerfolge in ungefähr derselben Zeit erzielt 
wie mit der gewöhnlichen Eisentherapie, während allerdings einzelne 
Chlorotische sich günstiger besserten, nachdem zur Eisentherapie über¬ 
gegangen wurde. 

Immerhin zeigte sich hierbei, dass durch die Krankenhausbehand¬ 
lung. bei guter Pflege und Ernährung, bei Anwendung anfänglich von 
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Schwitzbädern, später von Abreibungen, bei leichter Massage und innerlicher 
Verabfolgung von Nervinis, wie Brom oder Valeriana, ohne jede Eisen- 
Medication, sich ein ebenso guter Erfolg erzielen lässt, wie dies bei den 
Mädchen beobachtet wird, die lediglich durch die Zurückversetzung in ihre 
gesunden heimatlichen Verhältnisse ihre Bleichsucht ausheilen. 

Auch diese therapeutische Erfahrung bestärkt mich in der Ansicht, 
dass die Chlorose eine eigenartige, mit Schädigung der Hämoglobinbildung 
einhergehende Neurose sei, und zu meiner Ueberraschung fand ich vor 
kurzem, dass schon Sydenham in seinen vortrefflichen Vorträgen über 
Hysterie, die auch heutzutage noch ausserordentlich lesenswerth sind, aus¬ 
drücklich darauf hinweist, dass die Chlorose durch dieselben Mittel 
heilbar sei, wie die Hysterie. 

Trotz dieser Erfahrung liegt es mir durchaus fern, den Werth der 
Eisenbehandlung bei der Chlorose, der sich durch ausserordentlich zahl¬ 
reiche Erfahrungen in der Praxis immer wieder und wieder bestätigt, zu 
leugnen, vielmehr empfehle ich ebenfalls, die Eisentherapie im allgemeinen 
bei der Chlorose beizubehalten; nur wollte ich darauf hinweisen, dass man 
das Eisen hierbei nicht als ein Specificum ansehen soll und besonders 
nicht in den Fehler verfallen soll, zu glauben, dass genug geschehen 
sei, wenn man einem chlorotischen Mädchen irgend ein gutes 
Eisenpräparat verordnet, sondern dass der Schwerpunkt der 
Behandlung unbedingt mehr auf dem Gebiet der allgemeinen 
Pflege und Diätetik gesucht werden muss. 

Die Behandlung der Chlorose beginnt am besten damit, dass man 
vollständige Bettruhe einhalten lässt und zunächst durch Abführmittel 
die Ivoprostase beseitigt und anregend auf den Appetit einzuwirken ver¬ 
sucht. Sehr zweckmässig ist es, sich zu Beginn der Behandlung durch 
Untersuchung des Mageninhaltes über die secretorische und motorische 
Function desselben zu orientiren, da, wie gesagt, in manchen Fällen über¬ 
schüssige, in anderen wieder zu geringe Mengen von Salzsäure producirt 
werden und wieder in anderen Erschlaffungen der Magenwände bestehen, 
welche die rechtzeitige Fortschaffung der Speisen verhindern. Alle diese 
krankhaften Veränderungen des Magens müssen rationeller Weise beseitigt 
werden, bevor man zur speciellen Therapie übergeht, und besonders bei 
den secretorischen Anomalien ist es ja in der Hegel verhältnissmässig 
leicht, corrigirend zu wirken. 

Die Kost muss im Anfang aus möglichst leicht verdaulichen 
Nahrungsmitteln bestehen, von denen die Milch unzweifelhaft die grösste 
Bedeutung besitzt, und nur bei sehr fettreichen Mädchen wird man von 
diesem besten Nährmittel ganz oder theilweise Abstand nehmen müssen. 
Leichte Gemüse, besonders die grünen, wie Spinat, der nebenbei etwas 
Eisen enthält, grüne Schoten und Bohnen, Kartoffelpurö und Reisbrei 
kommen hier besonders in Betracht. Späterhin geht man zu fein geschabtem 
mageren Fleisch, rohem Rindfleisch, geschabtem Schinken u. s. w. über, 
während der Genuss von Eiern, wenigstens in grösserer Menge, häufig 
wegen der verhältnissmässig leicht auftretenden Darmfäulniss nicht so 
sehr empfehlenswerth ist. 

Sehr häufig handelt es sich bei Beginn der Behandlung darum, die 
ödematösen Anschwellungen, welche im Gesichte, an den Knöcheln 
und anderwärts entstehen und den Kranken das eigenartige pastöse Aus- 
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sehen verleihen, zu beseitigen. Zu diesem Zwecke hat man neuerdings den 
Aderlass wieder hervorgeholt, der schon in früheren Zeiten von vielen 
Aerzten bei Chlorotischen angewandt wurde, obwohl schon damals, d. h. zu 
Anfang des vorigen Jahrhunderts, als das Aderlässen in der Therapie viel 
geübt wurde, erfahrene Aerzte wie Becquerel und Rodler vor der kritik¬ 
losen Anwendung des Aderlassens bei der Chlorose auf Grund ihrer exacten 
Blutuntersuchungen warnten. Auch heute kann man nach dem verfeinerten 
Stande unserer Kenntnisse von der Blutmischung bei Chlorose den Aderlass 
als therapeutisches Mittel hierbei nicht für berechtigt halten, 
denn die Plethora, d. h. die übermässige Anhäufung von Flüssigkeit im 
Blute, welche die Vertreter der Aderlasstherapie hiermit beseitigen wollen, 
wird gerade durch das Ausströmen von Blut und das dadurch bedingte 
Einströmen von Lymphe in die Cireulation eher verstärkt, und das einzig 
günstige, was meiner Ansicht nach bei dem Aderlass in Frage kommt, ist 
der reactive Schweissausbruch, auf den auch die genannten Aerzte 
ein grosses Gewicht legen. 

Diese Wirkung der Schweisseruption auf die im Blute und den Ge¬ 
woben angesammelte Flüssigkeit kann man meiner Ansicht nach aber bei 
den Chlorotischen viel besser und ungefährlicher durch ein einfaches 
Schwitzbad hervorbringen. Ich wende bei den pastösen Chlorotischen in 
der ersten Zeit der Behandlung heisse Bäder mit nachfolgen¬ 
dem Schwitzen zwei- bis dreimal wöchentlich an und ich finde, dass die 
subjectiven Beschwerden und ebenso der objective Befund stets günstig 
hierdurch beeinflusst werden. 

Weiterhin wirkt, besonders so lange die Kranken noch Bettruhe 
halten, die Massage sehr günstig zur Anregung der Cireulation und des 
ganzen Stoffwechsels. 

Die Ei sentherapie bildet, wie gesagt, nach wie vor ein wesent¬ 
liches Unterstützungsmittel bei der Behandlung der Chlorose, obwohl 
man im allgemeinen heutzutage nicht mehr der älteren Anschauung huldigt, 
dass das Eisen direct zum Aufbau des Hämoglobins im Körper verwandt 
wird, sondern dass es wesentlich als ein Reizmittel für die blut¬ 
bildenden Organe anzusehen ist. Dass das Eisen thatsächlich zur Re¬ 
sorption in die Säftemasse gelangt, ein Punkt, der bis vor kurzem noch 
sehr umstritten war, ist neuerdings besonders durch die Untersuchungen 
von Quincke sichergestellt. 

Ueberaus gross ist die Auswahl der Eisenmittel, welche uns bei der 
Therapie zu Gebote stehen. Neben den anorganischen Präparaten der 
Ferrumverbindungen, dein Ferrum oxydatum, Ferrum sulfuricum, dem 
Ferrum citricum und Ferrum carbonieum, dem Ferrum chloratum 
und sesquichloratum. stehen uns zahllose neuere Präparate zu Gebote, 
welche das Eisen als AlbuminatVerbindung enthalten, und hierzu sind 
neuerdings noch diejenigen Mittel gekommen, welche das Hämoglobin 
selbst in verschiedener Präparation enthalten. 

Alle 1 diese letzteren Mittel gehen von der Voraussetzung aus, dass 
das Eisen leichter zu Resorption und Assimilation gelangt, wenn es an 
Eiweissstoffe gebunden ist, und speciell die aus dem Blut selbst hergestellten 
Präparate sollen, entsprechend der modernen organotherapeutischen Richtung, 
dem Organismus einen möglichst directen Ersatz für den Ausfall an Hämo¬ 
globin in dem krankhaft veränderten Blute bieten. 
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Von den organischen Eisenverbindungen sind zu nennen das Fer¬ 
ra tin, ein künstlich hergestelltes Eisenpräparat (Schmiedeberg) , welches 
mit den ira Körper selbst und in der Nahrung vorhandenen Eisenver¬ 
bindungen identisch sein soll. Ferner das Ferrum peptonatum und die 
verschiedenen Liquores ferri albuminati. Von eisenhaltigen Blutpräpa¬ 
raten werden fast täglich neue componirt und in den Handel gebracht, 
so dass es kaum lohnt, die Namen dieser meist ephemeren Erscheinungen 
anzuführen. Viel Verwendung haben in der Praxis besonders das Häma¬ 
togen, Hämalbumin, Hämol, Sanguinal u. a. gefunden. Bei der Anwendung aller 
dieser Mittel muss berücksichtigt werden, dass aller Wahrscheinlichkeit nach 
das Eisen, mag es als anorganische oder organische Verbindung genossen 
werden, zunächst durch den Magensaft angegriffen und in eine Chlorid¬ 
verbindung übergeführt wird, und dass es weiterhin im Darme als Chlorid- 
albuminateisen zur Resorption kommt. Es ist daher ganz unwahrscheinlich, 
dass die künstlichen oder natürlichen Eisenalbuminate in der eingeführten 
Form zur Resorption gelangen, sondern eher anzunehmen, dass zu ihrer Auf¬ 
nahme in die Körpersäfte grössere Anforderungen an die Magen- und Darm- 
thätigkeit gestellt werden, als bei der Einverleibung anorganischer Präparate. 

Was speciell die Wirksamkeit dieser Mittel bei der Chlorose an¬ 
betrifft, so ist mir weder aus der Literatur noch aus. eigener Erfahrung 
eine grössere Beobachtungsreihe von derartigen Kranken bekannt, aus 
welcher man mit einiger Sicherheit schliessen könnte, dass eins der ge¬ 
nannten organischen Präparate schneller und sicherer zur Heilung führt, als 
man es bei der Mediation mit den gewöhnlichen Eisenpräparaten beobachtet. 

Wenn vollends von den Fabrikanten jener Mittel in den Anpreisungen 
auf die nützliche Wirkung des in.den Präparaten enthaltenen Ei- 
weisses hingewiesen wird, so muss demgegenüber betont werden, dass diese 
Eiweissmengen so klein sind, dass sie für die Ernährung der Chlorotischen 
gar keine Rolle spielen können, zumal bei dieser Krankheit überhaupt ein 
nennenswerthes Deficit im Eiweissstoffwechsel gar nicht vorhanden ist. 

Unzweifelhaft wirkt die Mehrzahl dieser modernen Mittel vorzügs- 
weise suggestiv, und man kann in praxi deshalb häufig nicht auf sie 
verzichten, da ja das Publicum heutzutage alle diese Erzeugnisse der 
pharmaceutischen Industrie mit grossem Interesse verfolgt. Wo man aber 
frei von diesen subjectiven Einwirkungen des Patienten auf die Therapie 
ist, wie in der Krankenhausbehandlung, hat man gar keinen Grund, die 
altbewährten Eisenpräparate in ihren verschiedenen Compositionen, so 
z. B. besonders die trefflichen B/awcfschen Pillen, aufzugeben. 

Nach dem Vorgänge von C. Gerhardt wende ich selbst seit Jahren 
den Liqu. ferri sesquichlorati zu 8—f> Tropfen dreimal täglich in Wasser 
verdünnt mit bestem Erfolge an. 

Die zahlreichen Eisenquellen, welche wir in Deutschland und 
in den benachbarten Ländern besitzen, enthalten das Eisen der Mehrzahl 
nach als Oxydul an Kohlensäure gebunden und eignen sich daher, wohl 
zum Trinken an Ort und Stelle, nicht aber zum Versandt, da die Kohlen¬ 
säure leicht entweicht und das Eisen dann ausfällt. Einige wenige Quellen 
enthalten schwefelsaures und noch weniger Quellen Chloreisen. 

Die bekanntesten deutschen Eisenbäder sind Pyrmont im Fürsten¬ 
thum Waldeck, Langenschwalbach am Taunus. Bocklet (in der Nähe 
von Kissingen), Charlottenbrunn, Cudowa und Flinsberg in Schle- 
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sien, Driburg im Teutoburger Walde, Elster in Sachsen, Franzensbad 
in Böhmen, Kohlgrub in Bayern 900 Meter über dem Meere, Muskau 
in der Lausitz, Liebenstein in Meiningen, Freienwalde a. O. in der 
Mark, Polzin in Pommern, Reinerz 500 Meter hoch in der Grafschaft 
(Hatz, Stehen in Oberfranken. 

Von ausländischen Eisenquellen sind besonders zu nennen: Farn¬ 
bühl bei Luzern, St. Moritz im Oberengadin, 1700 Meter über dem Meere, 
und Val Sinestra im Unterengadin, feiner Haarlem in Holland, Szliäcz 
in Ungarn, Spa in Belgien. 

Neben dem Eisen erweist sich in manchen Fällen der Arsengebrauch 
wie bei anderen Anämien, so auch bei der Chlorose als nützlich, und es 
kommen hierfür neben den Präparaten der Pharmakopoe besonders die arsen¬ 
haltigen Quellen in Betracht, von denen am bekanntesten die von Ron- 
eegno und Levico in Südtirol, sowie die Guberquelle in Srebrenica 
in Bosnien sind. 

Die Wirkung aller dieser Eiseu- und Eisenarsenquellen besteht sicher 
nicht blos in ihrem Gehalte an Fe und As, sondern daneben in der An¬ 
regung des Stoffwechsels durch Klimawechsel und steten Aufenthalt 
in frischer Luft, so dass man thatsäehlich manche schwer Chlorotisehe in 
diesen Curorten zur Genesung kommen sieht, die in der Familie wenig 
Besserung trotz aller angewandter Eisenmittel zeigten. 

Von sonstigen Medicamenten kommt lediglich noch das Chinin in 
Betracht, während andere Mittel, wie Phosphor, Mangan, auch Organ¬ 
präparate, z. B. Knochenmark, Thymus etc., keinerlei Bedeutung beanspruchen 
können. 

Prophylaxe. 

Steht uns somit für die directe Behandlung des chlorotischen 
Symptomencomplexes eine grosse Zahl diätetischer, physikalischer und 
medicamentöser Hilfsmittel zu Gebote, so muss doch auf der anderen Seite 
mit allem Nachdruck darauf hingewiesen werden, dass die Chlorose in 
vielen Fällen zu den wohl zu vermeidenden Krankheiten gehört, 
und zwar besonders da, wo nicht die sociale Lage die jungen Mädchen 
zwingt, ihren Unterhalt selbständig zu verdienen, sondern alle äusseren 
Bedingungen für eine gesunde Entwicklung der Mädchen gegeben sind. 

Wenn trotzdem in diesen günstig situirten Familien die Krankheit 
so häufig anzutreffen ist, so liegt dies lediglich an der grossen Un¬ 
wissenheit, welche heute selbst in den gebildeten Familien 
über die Grundprincipien einer gesundheitsmässigen Erziehung 
herrscht, ein Uebelstand, der einerseits durch grössere Verbreitung der 
hygienischen Lehren im ganzen Volke, andererseits aber durch die haus¬ 
ärztliche Wirksamkeit jedes einzelnen Arztes bekämpft werden muss. 

Es genügt hier, um Wiederholungen zu vermeiden, auf all die schäd¬ 
lichen Momente hinzuweisen, welche oben als disponirende Momente erwähnt 
wurden, die sich grossentheils durch gesundheitsmässige Regelung der Lebens¬ 
weise, durch körperliche Uebungen, Bewegung im Freien etc. beheben lassen. 
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Die Anämien. 

Von 

P. Ehrlich nnd A. Lazarus 

Frankfurt am Main. Cbarlottenbnrg (Berlin). 


Meine Herren! Durchmustert man die ältere Literatur über die 
anämischen Zustände, so findet man sehr genaue Schilderungen des all¬ 
gemeinen klinischen Befundes, dagegen erscheinen die Beschreibungen 
der Blutveränderungen geradezu dürftig. Daher wird diese Vorlesung, 
der die Aufgabe zufällt, über die Fortschritte unserer Kenntnisse auf 
diesem Gebiete in den letzten Jahrzehnten einen Ueberblick zu geben, 
das Alte, längst Gekannte nur zu streifen und die Hämatologie besonders 
zu berücksichtigen haben. 

Es ist der geringen Würdigung der Hämatologie zur Last zu legen, 
wenn früher und zum Theil auch jetzt in der Erkennung von scheinbar 
so durchsichtigen Krankheitsbildern, wie denen der Anämie, erhebliche 
Fehler gemacht worden sind. Man hat zeitweise ganz ausser Acht gelassen, 
dass in keinem Fall von einer Anämie die Rede sein kann, in welchem 
nicht Blutveränderungen zu constatiren sind. Zu Irrtümern gaben hier 
besonders Anomalien der Blutvertheilung Anlass, weil sie mit denen 
der Blutmischung manches wichtige klinische Symptom gemeinsam haben: 
Hochgradige Blässe der Haut und Schleimhäute, kleinen Puls, erhöhte Puls¬ 
frequenz; von subjectiven Erscheinungen Schwäche und Schwindelgefühl. 
Diese Symptome treten z. B. acut auf unter psychischen Eindrücken: Furcht, 
Schreck etc., oder bei acuten somatischen Störungen: Magenaffectionen, 
ferner infolge von Ermüdung oder Excessen in Baccho et Venere. Ebenso 
kann dieser täuschende Symptomencomplex in chronischen Zuständen vor¬ 
liegen, namentlich bei Neurasthenie, Magenaffectionen, Herzleiden. Die 
Beobachtungsfehler sind nun gerade deswegen besonders häufig, weil die 
genannten Zustände nicht selten in Wechselbeziehung zur wahren Anämie 
stehen. 

Eine Anämie ist also erst dann festgestellt, wenn auch Veränderungen 
des Blutes nachgewiesen sind. Man findet nun niemals, dass nur eine 
einzige Eigenschaft des Blutes im Vergleich zum gesunden Zustand eine 
Verschlechterung erfährt, sondern die genauere Untersuchung kann in 
jedem Falle eine ganze Reihe von Veränderungen nachweisen. Wir machen 
aber zum Maassstab dafür, ob eine Anämie vorliegt oder nicht, nur den 
Ausfall einer einzigen Prüfung: Die des Hämoglobingehaltes. Wir nennen 
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einen Menschen anämisch, wenn eine Probe seines Blutes einen geringeren 
Farbstoffgehalt erkennen lässt, als normales, und wir halten an dieser Be¬ 
zeichnung fest, auch wenn andere wichtige Eigenschaften des Blutes und 
der übrige klinische Befund durchaus normal erscheinen. Umgekehrt be¬ 
kämpfen wir die Gewohnheit, einen Menschen als anämisch zu bezeichnen, 
der zwar die allgemeinen bekannten klinischen Symptome einer Anämie, 
dagegen einen normalen Hämoglobinbestand aufweist. Für uns ist alle 
Anämie identisch mit Oligochromämie. 

Dass der Gehalt an Blutfarbstoff vermindert ist, kann darauf beruhen, 
dass zu wenig davon gebildet oder dass zuviel davon verbraucht wird. 
Eine dem normalen Verbrauch nicht Schritt haltende Neubildung kann ent¬ 
weder der Ausdruck einer Erkrankung der blutbildenden Organe sein oder 
eine Folge davon, dass ihnen zu wenig oder minderwerthiges plastisches 
Material zur Verfügung steht. 

Eine übermässige Steigerung des Verbrauches findet statt bei Blut¬ 
verlusten und indirect bei consumptiven Processen aller Art In jedem 
Fall liegt nun noch die Gefahr vor, dass bei der engen Abhängigkeit der 
Blutneubildung und des Blutverbrauchs von einander die Störung des einen 
Factors eine solche des anderen nach sich zieht. 

Die Blutneubildung wird oftmals relativ unzureichend, d. h. die 
blutbildenden Organe, insbesondere das Knochenmark, liefern weniger Blut, 
als dem augenblicklichen abnorm gesteigerten Bedarf des Körpers ent¬ 
spricht. Es ist hierbei sogar häufig, dass die Hämatopoiese eine viel be¬ 
deutendere, energischere ist, als in gesunden Zeiten, indem z. B. ganze 
Provinzen des Knochenmarks, die physiologisch unthätig sind, activ werden; 
aber der Verbrauch an Blut ist so gross, dass selbst eine erhöhte Pro¬ 
duction die Bilanz nicht aufrecht erhalten kann. Mögen nun die Leistungen 
der blutbildenden Organe in diesen Fällen absolut erhöht oder erniedrigt 
sein, die Bildung des Blutes erfolgt nur in einem anderen Maassstabe, aber 
nicht in anderer Weise, wie unter physiologischen Verhältnissen. 

Im Gegensatz hierzu sind uns Zustände bekannt, in welchen in 
kleineren oder grösseren Bezirken des Knochenmarkes die Art der Blut¬ 
bildung eine andere geworden ist und einen Typus angenommen hat, wie 
er sonst im erwachsenen Organismus nicht zur Beobachtung kommt. 

Diejenigen anämischen Zustände, bei denen der Blutersatz 
nach normalem Typus vor sich geht, nennen wir einfache Anämie; 
die Anämien, bei denen die Blutbildung zum Theil oder gänzlich in 
fremdartigerWeise erfolgt, die nachher genauer zu besprechen 
sein wird, rechnen wir der progressiven perniciösen Anämie zu. 

* * 

* 

Auf Grund der ausgedehnten Untersuchungen der Blutveränderungen 
und ergänzenden Controle der Veränderungen im Knochenmark wissen wir, 
dass weitaus die meisten Fälle von Anämie den normalen Modus der Blut¬ 
neubildung bewahren, demnach der einfachen Anämie zuzurechnen sind. 
Zu den Ursachen der einfachen Anämie gehören vor allem die acuten, 
subacuten und chronischen posthämorrhagischen Zustände. Hier ist die Ent¬ 
stehung der Anämie durch den grossen Blutverbrauch die durchsichtigste. 

Zur einfachen Anämie führen ferner zahlreiche constitutionelle oder 
Organerkrankungen. Entweder wirken sie anämisirend durch Einschränkung 
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der Nahrungsaufnahme oder durch Blut- und Säfteverlust, insbesondere 
durch Eiterungen und Albuminurie. Eine hervorragende Bedeutung haben 
aber in dieser Beziehung die Wirkungen von Giften. Theils handelt es sich 
hier um die grosse Gruppe von Autointoxicationen, theils um die von 
Bakterien oder anderen Parasiten erzeugten toxischen Substanzen. Ihre 
anämisirende Wirkung kann man sich auf zweifache Weise deuten, ohne 
dass man im bestimmten Fall mit Sicherheit sagen könnte, welche von 
beiden Wirkungsweisen oder ob nicht sogar vielleicht beide gleichzeitig 
zur Geltung kommen: Ein Theil der Gifte scheint direct Blut zu zerstören, 
ein anderer aber die Leistungen des hämatopoetischen Systems herabzu¬ 
setzen oder abzuändern. 

Einige Krankheiten, von den mit Blutung, Eiterung, Verjauchung etc. 
einhergehenden abgesehen, verdienen besonders unter den Ursachen der 
einfachen Anämie genannt zu werden: Chronische Verdauungsstörungen, 
maligne Tumoren, Scrophulose, Syphilis, Malaria und die verschiedenen 
Formen von Helminthiasis. 

Neben diesen, in dem älteren Sprachgebrauch gern als „secundäre 
Anämie“ bezeichneten Zuständen finden wir auch bei einigen scheinbar 
T idiopathischen“ die Symptome der einfachen Anämie. Sie sind die Folgen 
vieler hygienischer Verfehlungen, unter denen die unzureichende Ernährung 
die grösste Rolle spielt, und zwar führt weniger eine quantitativ zu 
geringe, als vielmehr eine durch das Fehlen von Eiweiss- und eisenhaltigen 
Substanzen als minderwerthig charakterisirte Emährungsform zur Hämo¬ 
globinverarmung. — 

Welches nun aber auch die Ursache der Erkrankung in den ein¬ 
zelnen Fällen einfacher Anämie ist, in den entscheidenden Symptomen, den 
Blutverändernngen , sowie den wesentlichen klinischen Erscheinungen 
weisen sie keine Unterschiede auf. 

Das wichtigste Symptom ist die Hämoglobinverminderang ; sie 
kennzeichnet nicht nur die Erkrankung als eine anämische, sondern sie 
gibt auch in erster Reihe Aufschluss über den Grad der Veränderungen. 
Wir sehen in dieser Beziehung, ohne dass die verschiedene Aetiologie hier 
von Einfluss ist, die grössten Differenzen; wir begegnen Fällen, in denen 
die Werthe nur wenige Procente vom Normalen abweichen, und rechnen 
auch noch Fälle zur einfachen Anämie, die nur 20, 15, ja 10% des 
Normalwerthes aufweisen. 

Die rothen Blutkörperchen unterscheiden sich in leichteren Graden 
der einfachen Anämie nicht von denen des gesunden Blutes. In etwas 
schwereren Fällen beobachten wir schon Abweichungen von der Normal¬ 
zahl und eine Reihe morphologischer Veränderungen. Ihre Zahl hat 
in den extremsten Fällen weniger als 10% betragen; Verminderungen von 
50% sind gar nicht selten. 

Für die zahlenmässigen Beziehungen zwischen Hämoglobin¬ 
gehalt und Blutkörperchenzahl bei der einfachen Anämie scheint in 
gewissem Maasse die Krankheitsursache bestimmend zu sein. Wir sehen 
häufig die Abweichungen beider Werthe von der Norm einander genau 
parallel gehen, so dass z. B. einer Reduction um 30% Hämoglobin eine 
Herabsetzung der Blutkörperchenzahl um 30% entspricht. Nach Blutver¬ 
lusten sieht man aber, dass die Hämoglobinwerthe verhältnissmässig ge¬ 
ringer sind, als die Zahlen der rothen Blutkörperchen; ganz erheblich pflegt 
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ferner der Parallelismus bei der uncomplicirten Chlorose gestört zu sein 
in dem Sinne, dass oft die Blutkörperchenzahl der Norm viel näher liegt, 
als der Hämoglobinwerth. 

Die morphologischen Veränderungen der Erythrocyten bei 
der einfachen Anämie betreffen zunächst ihre Grösse und ihre Gestalt. 
Wir sehen, dass die Grösse der einzelnen rothen Blutkörperchen erhebliche 
Unterschiede aufweist, und zwar sind es hauptsächlich Verkleinerungen, 
die dieselben bedingen. Vergrösserungen sind sehr selten und nur in ge¬ 
ringem Maassstabe zu finden. Die Gestalt der rothen Elemente ist nicht 
bei allen die einer gleichmässig runden Scheibe, sondern mehr oder weniger 
zahlreiche Exemplare sind zu ganz unregelmässigen Formen verzerrt. Diese 
Abweichungen von Grösse und Gestalt fasst man bekanntlich unter der 
Bezeichnung „Poikilocytose“ zusammen und man kann sagen, dass leichtere 
Grade der einfachen Anämie keine Poikilocytose aufweisen, dass aber im 
übrigen, je schwerer die Anämie ist, auch die Poikilocytose desto stärker 
sich bemerkbar macht. 

Sehr auffallend ist in vielen schweren Fällen einfacher Anämie, dass 
der Hämoglobingehalt der einzelnen Blutscheibe reducirt ist. Dies tritt 
schon im frischen Blut, am besten im gefärbten Trockenpräparat dadurch 
in die Erscheinung, dass das Centrum in breiterer Ausdehnung, als der 
physiologischen Delle entspricht, ungefärbt bleibt. Der höchste Grad dieser 
Veränderung tritt uns in Formen entgegen, die nur einen ganz schmalen 
gefärbten Reif besitzen (Pessarformen). 

Ferner sind durch das Mikroskop die Veränderungen der rothen 
Blutkörperchen häufig zu constatiren, die durch eine veränderte Farben- 
reaction sich kundgeben. Es ist dies die Erscheinung der „anämischen 
oder polychromatophilen Degeneration“, deren Wesen wir in einer 
späteren Vorlesung über „Blutuntersuchungen“ genauer erörtern werden. Sie 
besteht bekanntlich darin, dass das Hämoglobin der betroffenen Blutscheiben 
nicht in dem reinen Ton der Hämoglobin färbenden Stoffe (Eosin, Orange), 
sondern in einem Mischton (blauroth in Methylenblau-Eosingemischen, 
graugelb in Triacidlösung) sich färbt. Wir finden diese Anomalie häufig 
schon in leichteren Graden der einfachen Anämie sehr ausgesprochen. 

Ein selteneres Vorkommniss und vielleicht nur besonderen Formen 
der einfachen Anämie eigenthümlich sind körnchen- oder punktförmige 
Einlagerungen im Protoplasma der Erythrocyten, die am besten durch Me¬ 
thylenblau sichtbar gemacht werden („punktirte Erythrocyten“). Mit 
grosser Constanz wird diese Veränderung bei Bleianämien, selbst geringeren 
Grades, ferner bei Malariaanämien gefunden. Bei einfacher Blutarmuth 
anderer Aetiologie, selbst in Fällen sehr schweren Grades, werden sie häufig 
vermisst, so dass ihnen wohl in gewissem Sinn eine specifische Bedeutung 
beizumessen ist. 

Von grosser Bedeutung für die Lehre von den Anämien ist die Beob¬ 
achtung geworden, dass zuweilen im kreisenden Blut kernhaltige rothe 
Blutkörperchen von derselben Art auftreten, wie sie im normalen rothen 
Knochenmark gefunden werden („Normoblasten“). Diese Erscheinung 
nehmen wir nur in einer verhältnissmässig geringen Anzahl von Fällen 
einfacher Anämie wahr. Wir treffen mit ziemlicher Regelmässigkeit Normo¬ 
blasten, wenn auch nur ganz vorübergehend, in posthämorrhagischen Zu¬ 
ständen an, und gerade in diesen Fällen häufig in recht grosser Anzahl. 
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Ihr Auftreten beweist eine Steigerung der Knochenmarkthätigkeit in der 
Intensität, beziehungsweise Extensität; denn dem klinischen Phänomen ent¬ 
spricht anatomisch eine mehr oder weniger starke Umwandlung ruhenden 
Fettmarks in functionirendes rothes Mark und ein besonders grosser Reich¬ 
thum dieser Partien an Normoblasten. Es ist zu betonen, dass das Auf¬ 
treten der Normoblasten im Blut in keiner Relation zu der Schwere der 
Anämien steht; wir treffen sie zuweilen in den leichtesten Zuständen und 
suchen häufig in schweren vergeblich nach ihnen. Ausser bei der acuten 
posthämorrhagischen Anämie bleibt ihre Zahl fast immer sehr gering, so 
dass gewöhnlich erst auf 1000 und mehr kernlose ein kernhaltiges 
rothes Blutkörperchen kommt. 

Neben dem Befund von Normoblasten ist bisweilen der der Mikro¬ 
bla st en zu erheben. 

Auch andere Eigenschaften des Blutes finden sich bei der einfachen 
Anämie verändert, und zwar durchweg im Sinne einer Herabsetzung der 
Werthe. Dies ist der Fall für das speciflsche Gewicht des Blutes, 
seine Trockensubstanz, seinen Eiweissbestand, und zwar ist die Re- 
duction umsomehr ausgesprochen, je grösser die Abweichung der Hämoglobin¬ 
zahl von der Norm ist. 

Das Verhalten der weissen Blutkörperchen bei den einfachen 
Anämien bietet durchaus nichts Charakteristisches. Wir sehen einmal nor¬ 
male Zahlen ihrer Gesammtheit und ihrer einzelnen Formen, im anderen 
Falle zeigt sich eine starke neutrophile Hyperleukocytose, im dritten eine 
Hypoleukocytose oder eine Vermehrung der Lymphzellen u. s. w. Die den 
Leukocytenbestand beeinflussenden Momente sind zu zahlreich, als dass in 
den unendlich vielen Fällen einfacher Anämie, die durch Ursachen oder Com- 
plicationen so sehr von einander verschieden sind, ein einheitliches Bild 
sich ergeben könnte. 

Blicken wir auf unsere Besprechung der Blutveränderungen bei der 
einfachen Anämie noch einmal zurück, so können wir als das Wichtigste 
und Maassgebende die Veränderungen des Hämoglobingehaltes, die Zahlen¬ 
verhältnisse der rothen Blutkörperchen, die Poikilocytose und die Verände¬ 
rungen der Farbenreactionen bezeichnen. Diese Factoren belehren uns im 
einzelnen Fall zur Genüge über die Zugehörigkeit der Erkrankung zur 
einfachen Anämie und über die Schwere der Erkrankung. 

* * 

* 

Das allgemeine Krankheitsbild der anämischen Zustände trägt 
einige Züge, die charakteristisch genug sind, um ihre Erkennung in den 
meisten Fällen auch ohne eine Untersuchung des Blutes zu ermöglichen. 
Durch ihre weite Verbreitung ist jeder Arzt mit ihnen so vertraut, dass 
es hier genügt, sie kurz zu erwähnen. 

Die Blässe der Haut und der sichtbaren Schleimhäute ist eine selbst¬ 
verständliche Folge des geringeren Farbstoffgehaltes des Blutes. Sie wird 
häufig verstärkt, indem dazu noch eine dauernde relative Verengerung der 
peripherischen Gefässe tritt. Dieselben Bedingungen sind es, die zu einer 
geringeren Leistungsfähigkeit der Muskulatur führen und dem Kranken 
das Gefühl der Schwäche, die leichte Ermüdbarkeit verleihen. 
Auch die lebenswichtigen inneren Organe müssen unter der Darbietung 
eines nicht vollwerthi gen Nährmaterials leiden, und so sehen wir in schweren 
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Fällen alle vegetativen und psychischen Functionen hinter ihrem gesunden 
Maass Zurückbleiben. 

Dabei ist auffallender Weise der Stoffwechsel, * selbst der Gas¬ 
austausch, bei Anämischen nicht regelmässig herabgesetzt, woraus schon 
folgt, dass, wenn in einem Falle diese Functionen anormal erfolgen, nicht 
der anämische Zustand als solcher, sondern die specielle Ursache oder 
irgend eine Complication die Schuld daran trägt. 

Selbst in schwereren Fällender Erkrankung pflegt das Fettpolster 
reichlich erhalten zu bleiben; wenn nicht durch besondere Verhältnisse 
(schwere Ernährungsstörungen u. ähnl.) eine Abmagerung herbeigeführt 
wird. Eine befriedigende Erklärung für diesen immerhin auffälligen Um¬ 
stand ist nicht gegeben; denn die früher als Ursache angeschuldigte Herab¬ 
setzung der Oxydationsvorgänge liegt meist gar nicht vor, und auch das 
Darniederliegen der Muskelarbeit oder anderer Functionen gibt nicht aus¬ 
reichenden Aufschluss. 

Verwandt mit dieser Erscheinung ist das Auftreten von Verfet¬ 
tungen in manchen Organen, ganz besonders in der Muskulatur und im 
Circulationsapparat. Insbesondere findet sich die fettige Degeneration, 
beziehungsweise Fettinfiltration, in der Herzmuskulatur, den Augenmuskeln, 
der Intima der Gefässe. 

Die Verfettung der Gefässendothelien ist zweifellos Schuld daran, 
dass in vielen anämischen Zuständen eine allgemeine hämorrhagische 
Diathese sich ausbildet, die nicht selten einen bedenklichen Circulus 
vitiosus mit dem Grundleiden eingeht. Durch ihre Localisation sind nament¬ 
lich die Blutungen in den Sinnesorganen, Auge und Ohr, besorgnisserre¬ 
gend, denn dauernde Schädigung von Gehör und Gesicht bis zur gänz¬ 
lichen Vernichtung ist in schweren Fällen von einfacher Anämie zur 
Beobachtung gekommen. — Es ist bei dieser Gelegenheit der weitver¬ 
breiteten Meinung entgegenzutreten, dass das Symptom der Netzhaut- 
blutungcn unter den Anämien nur der progressiven perniciösen zukäme. 

Die Diagnose der einfachen Anämie ist nach den angeführten 
Daten oftmals sehr leicht schon nach den oberflächlichen Merkmalen zu 
stellen. Der sorgsame Arzt wird aber selbst in Fällen, in denen schon der 
erste Anblick des Kranken für die Constatirung der Blutarmuth ausreichend 
erscheinen möchte, eine Untersuchung des Blutes, besonders des Hämo- 
globingchaltes, vornehmen. Denn daraus allein ergibt sich mit Sicherheit, 
welchen Antheil an der Gestaltung des Krankheitsbildes vasomotorische 
Verhältnisse haben. Auf diese Weise lässt sich nicht nur zuweilen die An¬ 
nahme einer Anämie als unbegründet erweisen, sondern man erhält bei 
positivem Ausfall der Prüfung gleichzeitig den sichersten Aufschluss über 
den Grad der Blutveränderung. In jedem Falle schwerer Anämie ist ferner 
eine mikroskopische Untersuchung des Blutes am gefärbten Trockenpräpa¬ 
rat unerlässlich, um die wichtige Trennung der einfachen von der pro¬ 
gressiven perniciösen Anämie ausführen zu können. 

Die Prognose ist in erster Reihe von der Krankheitsursache ab¬ 
hängig. Wenn diese sich beseitigen lässt, ist die Aussicht auf Heilung 
immer vorhanden. Man hat unter dieser Voraussetzung selbst die aller¬ 
schwersten Fälle einfacher Anämie, bei denen Hämoglobin- und Blutkörper¬ 
chenzahlen weniger als 10°« des Normalen betrugen, zur völligen Heilung 
kommen sehen. 
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Die Behandlung der einfachen Anämie muss in erster Reihe eine 
eausale sein; in zahlreichen Fällen, in denen es gelingt, die Ursache der 
Anämie aufzufinden und zu beseitigen, beispielsweise andauernde geringe 
Blutverluste im Darmkanal, Würmer, schlechte hygienische Verhältnisse etc., 
bedarf es gar keiner besonderen Behandlung der Blutarmuth mehr, sondern 
es tritt sehr schnell ganz von selbst auch ein normaler Status des Blutes ein. 

Wo eine eausale Therapie nicht möglich ist oder bezüglich der 
Anämie nicht zum Ziele führt, muss der Arzt dem Symptom der Anämie 
seine besondere Behandlung zu Theil werden lassen. In weitaus den 
meisten Fällen ist die medicamentöse Behandlung durch ihre Sicher¬ 
heit, Einfachheit und Billigkeit jedem anderen Heilverfahren überlegen. 
Eisen und Arsenik, jedes für sich oder beide miteinander combinirt, 
sind die Mittel, die der Blutbereitung die mächtigste Anregung geben und 
nach deren zweckmässiger Anwendung, häufig schon fiach wenigen Wochen, 
die krankhaften Veränderungen des Blutes und des Allgemeinstatus ge¬ 
sunden Verhältnissen weichen. Es kommt hierbei gewöhnlich, wie in neuerer 
Zeit unsere besten Kliniker betont haben, weniger auf die Wahl eines 
bestimmten Präparates an, als auf die genügend lange fortgesetzte Ver¬ 
abreichung ausreichender Dosen. Als ein Maassstab, nach dem auch die 
Dosirung der besonderen Originaleisenpräparate, anorganischer wie organi¬ 
scher, zu bemessen ist, diene die Forderung, dass pro die 01 Ferrum ge¬ 
geben werden soll. — Die Menge des Arsen ist sehr verschieden, je nach 
der individuellen Toleranz zu wählen. Zumeist gelingt es, in gehöriger 
Verdünnung auf mehrere Dosen vertheilt und stets auf gefüllten Magen 
'6 —5 Mgrm. Acidum arsenicosum pro die zu verabreichen. Die Medicamente 
sollen geraume Zeit noch weiter gegeben werden, auch wenn der Status 
schon normal geworden ist. 

Es gibt nun sicherlich anämische Zustände, in welchen Eisen und 
Arsenik gänzlich versagen oder nur unvollständig zum Ziele führen. Hier 
müssen diätetische und physikalische Therapie helfend eingreifen. 
Im allgemeinen kann man den Anämischen, da ja ihr Stoffumsatz 
keine Abweichungen von der Norm zeigt, die Ernährung der Gesunden 
zu Theil werden lassen. Theoretischen Ueberlegungen entspringt der Ge¬ 
brauch , eisenreichen Nahrungsmitteln (Fleisch, Gelbei, Spinat, Aepfel etc.) 
eine besondere Bevorzugung zu geben. Häufig genug muss infolge von 
Besonderheiten des Einzelfalles, z. B. bei Magendarmaffectionen, die Er¬ 
nährung nach besonderen Rücksichten abgeändert werden, auf die wir 
hier nicht eingehen können. 

Von allgemeinen unterstützenden Maassnahmen steht in der Behand¬ 
lung der Anämischen die Gewährung möglichster körperlicher, geistiger und 
seelischer Schonung obenan. Gerade in diesem Punkte ist die Bestimmt¬ 
heit der Diagnose für die Wahl der Behandlung maassgebend; denn man 
wird z. B. dem blass aussehenden, aber nicht anämischen Neurastheniker 
häufig ganz zweckmässig reichliche körperliche Uebungen auferlegen; den 
wirklich Blutarmen wird man in seinen Muskelanstrengungen oft auf ein 
möglichst geringes Maass zu beschränken haben. 

Die moderne Hydrotherapie hat auch in der Behandlung der Anämie 
sich allmählich ein grösseres Feld erobert. Der wichtigste Grundsatz für 
die Wahl der hydriatischen Maassnahmen ist, starke Wärmeentziehung 
zu vermeiden, weil hiergegen alle Anämischen sehr empfindlich sind. Man 
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lässt abkühlende Proceduren — kalte Waschungen oder Abreibungen, 
Theildouchen von kurzer Dauer — am besten an dem eben dem Bett 
entstiegenen Patienten vornehmen; die Wiedererweiterung der Hautgefässe 
tritt dann ebenfalls am angenehmsten und energischsten in der Bettwärme 
auf. Auch an dieser Stelle ist an den Unterschied zu erinnern, der bezüg¬ 
lich der Behandlung zwischen den wirklich Anämischen und den Pseudo¬ 
anämischen, die ganz normale Blutbeschaffenheit haben und nur an einer 
abnormen Verengerung der peripherischen Gefässe leiden, bestehen muss. 

Ein Klimawechsel ist häufig in hartnäckigen Fällen von günstigster 
Wirkung und besonders das Aufsuchen mittlerer Gebirgshöhen in schwe¬ 
reren Graden von Blutarmuth anzuempfehlen. Kräftigere Patienten kann 
man auch mit Nutzen in das Hochgebirge schicken, wo der Bluterneuerung 
oft ein mächtiger Anstoss gegeben wird. 

Der Aufenthalt* an der See ist in den meisten Fällen von Anämie 
schweren Grades zu widerrathen, bei mittelschweren anzuempfehlen. Bei dem 
Gebrauch der Seebäder selbst ist jedoch grosse Vorsicht am Platze; durch 
sie kann manche Anämie ganz erhebliche Verschlimmerungen erfahren. 

* * 

* 

Die progressive perniciöse Anämie müssen wir von den anderen 
anämischen Zuständen trennen, weil sie eine ganz hervorstechende Eigen¬ 
art in der Blutneubildung darbietet. Wir haben gelernt, dass im Gegen¬ 
satz zu allen Fällen einfacher Anämie die Blutneubildung in grösseren oder 
kleineren Bezirken des Knochenmarkes auf eine andere Art erfolgt, 
als unter physiologischen Verhältnissen. Wir sehen nämlich an den 
Blutbildungsorten und im strömenden Blut Zellen auftreten, 
die niemals im gesunden erwachsenen Organismus gefunden 
werden. Da aber die in Betracht kommenden Zellen physiologisch im 
Embryonalleben des Menschen beobachtet werden, sprechen wir von einem 
„Rückschlag der Blutbildung in den embryonalen Typus“. 

Bevor man die Blut- und Knochenmarkveränderungen genauer studirt 
hatte, begründete man die Aufstellung dieser besonderen Form der Anämie 
mehr auf negative Weise. Fanden sich etwa die Symptome sehr schwerer 
Anämie ohne eine deutlich palpable Ursache, so pflegte man die Erkran¬ 
kung als eine idiopathische anzusehen und als progressive perniciöse Anämie 
zu bezeichnen. Fast stets begegnet man nun in solchen Fällen den ange¬ 
deuteten, nachher etwas genauer zu schildernden Blutveränderungen, und 
so werden diese positiven Zeichen, zumal da sie der Ausdruck einer so 
einschneidenden Umwälzung im Körper sind, fast allgemein als das wich¬ 
tigste Unterscheidungsmerkmal anerkannt. 

Dazu trug auch der Umstand bei, dass die Anschauung von der 
primären Natur der progressiven perniciösen Anämie durch weitere Er¬ 
fahrungen erschüttert wurde. Man kennt heute gar nicht wenig Fälle von 
progressiver perniciöser Anämie, die zweifellos an andere Erkrankungen sich 
angeschlossen haben, demnach als secundäre zu bezeichnen sind; ja auch 
in den Fällen, in denen ein Grundleiden nicht zu ermitteln ist, vermuthet 
man doch ein solches, so dass heute viele Forscher in der progressiven 
perniciösen Anämie keine selbständige Krankheit, sondern nur ein Symptom 
sehen wollen, etwa von der Bedeutung des Diabetes. — Wir wollen uns 
zunächst in Kürze mit den sichergestellten Thatsachen bekannt machen. 
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Am besten sind wir über die schwere Anämie bei Individuen unter¬ 
richtet, die den Bothriocephalus latus im Darm beherbergen. Es kann nach 
allen Controversen gar keinem Zweifel mehr unterliegen, dass dieser Band¬ 
wurm lebend oder abgestorben die schwersten anämischen Zustände her- 
vorrufen kann, und dass diese Bothriocephalus-Anämie eine wahre 
progressive perniciöse Anämie ist. Auch über die Wirkungsweise des Para¬ 
siten sind wir jetzt schon ziemlich gut unterrichtet; wir können als be¬ 
wiesen ansehen, dass er durch giftige Stoffe blutauflösend und dadurch 
anämisirend wirkt, ferner als wahrscheinlich annehmen, dass er auch die 
Thätigkeit des Knochenmarkes in specifischer Weise abändert. — Die 
unbestreitbare Tbatsache, dass eine sehr grosse Zahl von Menschen den 
Bothriocephalus beherbergen, ohne anämisch zu werden, lässt sich auf ver¬ 
schiedene Weise erklären. Erstens ist ein verschiedener Giftigkeitsgrad 
des Parasiten denkbar, zweitens aber eine verschiedene Giftempfindlichkeit 
der Wirthe. Denn zweifellos können überhaupt Individuen einer Thier- 
species dem gleichen Gift gegenüber sehr verschiedene Empfindlichkeit 
besitzen; z. B. sind in dieser Beziehung kolossale Schwankungen der 
Empfänglichkeit der Kaninchen gegenüber dem Crotin erst jüngst nach¬ 
gewiesen worden. Schliesslich ist die Erklärung einer Giftfestigkeit durch 
allmähliche Selbstimmunisirung durchaus annehmbar. 

Sehen wir von der genau studirten Bothriocephalusanämie ab, so 
lässt sich alles, was wir von den vermuthlichen Ursachen der progressiven 
pemiciösen Anämie wissen, dahin zusammenfassen, dass diese Erkrankung 
„im Gefolge aller Schädigungen, welche eine einfache Anämie hervorzu¬ 
rufen imstande sind, sich herausbilden kann“. Aus welchen Gründen die 
scheinbar identischen Ursachen unermesslich häufig einfache Anämie er¬ 
zeugen und verhältnissmässig höchst selten zur progressiven perniciösen 
Anämie führen, darüber wissen wir noch nichts. 

Unter allen Symptomen der progressiven perniciösen Anämie erregen 
die Veränderungen des Blutes und unter diesen vor allem die mor¬ 
phologischen Verhältnisse unsere grösste Aufmerksamkeit. 

In typischen ausgeprägten Fällen ist schon der erste Anblick eines 
gut ausgeführten gefärbten Trockenpräparates charakteristisch genug ge¬ 
genüber dem Bilde bei der einfachen Anämie. Es fällt auf, dass die Mehr¬ 
zahl oder ein grosser Theil der Erythrocyten einen das normale Maass 
erheblich überschreitenden Durchmesser bis zu 15 und 18 jjt. besitzen 
(„Megalocyten“); durch ihre Färbung lassen diese Zellen zudem einen 
besonders grosser Hämoglobinreichthum erkennen. Durchmustert man ein 
solches Präparat mit einiger Sorgfalt, so findet man fast stets auch einige 
Exemplare von Megaloblasten, den kernhaltigen Vorstufen der Mega- 
locyten. Die Zahl der Megaloblasten ist, von extremen Stadien der Krank¬ 
heit abgesehen, immer nur sehr spärlich. — Neben den Megaloblasten 
finden wir auch Normo- und Mikroblasten. Von kernlosen rothen Blut¬ 
körperchen sieht man ausser den Megalocyten solche von normaler Grösse 
oder kleinere; auch den kleinsten Formen, Mikrocyten, begegnet mau 
vielfach. 

Im übrigen trifft man im Blut der progressiven perniciösen Anämie 
die Anomalien wieder, die auch der einfachen Anämie eigenthümlich sind: 
Die Poikilocytose, die polychromatophile Degeneration, die 
punktirten Erythrocyten. Die letzteren werden im Gegensatz zur 
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einfachen Anämie bei der progressiven perniciösen Anämie mit grosser 
Regelmässigkeit gefunden. 

Die Zahl der rothen Blutkörperchen ist stets beträchtlich herab¬ 
gesetzt und erreicht oft den niedrigen Stand von 20 und 10% des Normalen. 

Von dem Verhalten der Leukocyten ist hervorzuheben, dass häufig, 
aber nicht regelmässig, ihre absolute Zahl herabgesetzt ist, dass ferner oft 
eine neutrophile Hypoleukocytose sich findet. 

Auch die anderen Blutwerthe verhalten sich nicht anders, als in 
schweren Fällen einfacher Anämie. Der Hämoglobingehalt, das speci- 
fische Gewicht, die Trockensubstanz, der Eiweissbestand des 
Blutes weisen je nach dem Grade der Erkrankung verschieden starke 
Herabsetzungen ihrer Zahlen auf. 

Von allen Blutveränderungen sind demnach nur die Grössen Verhält¬ 
nisse der Erythrocyten und die Beschaffenheit des Kerns der Erythro- 
blasten charakteristisch für die Art der Anämie in dem Sinne, dass das 
Auftreten der Megalocyten und Megaloblasten die progressive perniciöse 
Anämie charakterisirt, während ihr andauerndes Fehlen das Bestehen einer 
einfachen Anämie andeutet. Denn die Megalocyten und Megaloblasten 
können im Blute nur erscheinen, wenn an irgend einer Stelle das Knochen¬ 
mark megaloblastisch entartet ist. Das gleichzeitige Vorkommen von Normo- 
blasten, Normocyten und kleineren Formen, sowie zeitliche Schwankungen 
in dem Vorwalten der einen oder anderen dieser Formen kann nicht 
Wunder nehmen, w r enn man sich vor Augen hält, dass die Umwandlung 
des Knochenmarks fast stets nur eine partielle, oft sogar nur auf sehr 
kleine Bezirke beschränkte ist, während die übrigen Abschnitte die Blut¬ 
elemente nach physiologischem Modus produciren. 

Die anderen Eigenschaften des Blutes sind uns nur ein Zeichen für 
den Grad der Erkrankung, ebenso wie bei der einfachen Anämie. Es ist 
hierbei ausdrücklich hervorzuheben, dass bei zweifelloser progressiver per- 
niciöser Anämie mittelhohe Werthe des Hämoglobins, der Blutkörperchenzahl, 
des specifischen Gewichtes u. s. w\ gefunden werden können, wie man an¬ 
dererseits Minimalw r erthen ebenso in Fällen sicherer einfacher Anämie, als 
progressiver perniciöser Anämie begegnet. Hieraus leuchtet hervor, dass der 
Grad der Anämie in gewissem Maasse unabhängig von ihrer Art ist. 

Dem klinischen Bild der progressiven perniciösen Anämie wird 
ein charakteristischer Zug schon durch eine ganz eigenartige Blässe und 
leichte Gedunsenheit der Haut aufgedrückt, die häufig bereits beim ersten 
Anblick des Kranken den Arzt die richtige Diagnose vermuthen lassen. 
Eine genaue Beschreibung der Hautfarbe ist in Worten nicht zu geben, 
am meisten entspricht vielleicht die Bezeichnung „fahles Gelb“ den wirk¬ 
lichen Verhältnissen. Aber unmöglich kann hier das Wort die eigene Be¬ 
obachtung ersetzen. 

Ziemlich häufig ist ein mässiger Icterus vorhanden; leichte Oedeme 
sind fast immer im Gesicht, am Abdomen, an den Beinen nachweisbar. 

Mehr noch, wie bei der Chlorose und anderen einfachen Anämien, 
fällt häufig der Gegensatz zwischen der Schwere der allgemeinen Erkran¬ 
kung und dem günstigen Ernährungszustand auf: es gibt wohl kaum 
eine andere Krankheit, in welcher neben einer derart hochgradigen Kachexie 
das Fettpolster noch recht gut erhalten sein kann. 
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Ueber den Stoffwechsel bei der progressiven pemiciösen Anämie 
sind wir noch nicht hinreichend unterrichtet. Die Steigerung des Eiweiss¬ 
zerfalles, die in manchen Fällen beobachtet wurde, scheint mehr auf eine 
specielle Ursache zurückgeführt werden zu müssen; denn bei anderen 
Kranken fand sich der Process durchaus nicht gesteigert. Dasselbe gilt 
von den Oxydationsvorgängen. 

In fast allen Fällen tritt, wenn auch nur vorübergehend, Fieber 
auf, das aber in keiner Weise charakteristisch ist und in keinem Ver- 
hältniss zu der Intensität der Erkrankung steht. Seine Entstehung ist wohl 
auf eine durch den Zerfall von rothen Blutkörperchen bewirkte Ferment- 
intoxication zurückzuführen. 

In ganz besonderem Maasse lenkt das Verhalten des Herzens 
unsere Aufmerksamkeit auf sich. Hat man doch lange Zeit in der Krank¬ 
heit lediglich die Symptome einer schweren Herzdegeneration sehen wollen. 
Die subjectiven Beschwerden der Patienten sind oft sehr qualvoll, sie be¬ 
stehen in einem bei der geringsten Anstrengung heftig einsetzenden Herz¬ 
klopfen, das zuweilen zu w'ahrer Herzangst mit schwerer Dyspnoe führt. 
— Die Auscultation des Herzens weist an allen Ostien ein lautes, weiches, 
meist systolisches, seltener auch diastolisches Geräusch nach, während 
die Percussion in der Regel normale Grenzen umschreibt. Die Krankheits¬ 
erscheinungen von Seiten des Herzens sind häufig von solcher Intensität, 
dass eine Unterscheidung von einer wirklichen Endokarditis bei Lebzeiten 
nicht möglich ist. 

Zu betonen ist aber, dass sichere, sehr schwere Fälle von progressiver 
perniciöser Anämie beobachtet worden sind, bei denen das Herz weder 
subjective, noch objective Krankheitserscheinungen zeigte. 

Die Beschaffenheit des Pulses, der wenig gespannt, klein und von 
erhöhter Frequenz zu sein pflegt, zeigt die Schwäche der Herzaction am 
deutlichsten an. 

Von Seiten der Yerdaunngsorgane machen sich häufig starke 
Beeinträchtigungen der Esslust, andauernde Uebelkeit, Brechneigung und 
Erbrechen, auch unüberwindliche Abneigung gegen besondere Speisen, z. B. 
Fleisch, bemerkbar. Die Untersuchung des Magensaftes beim Lebenden 
hat gar nicht selten ein völliges Versiegen der Saftsecretion—„Achylia 
gastrica“ — nachgewiesen. Das Abdomen ist in der Regel überall weich 
und nicht schmerzempfindlich. 

Die motorischen Leistungen des Darmes, die Resorption, die Secre- 
tion der Darmdrüsen zeigen gewöhnlich normales Verhalten. 

Die Milz findet man fast stets normal oder kleiner, als normal; doch 
sind sichere Fälle bekannt, in denen aussergewöhnlich grosse Milztumoren 
das Krankheitsbild complicirten. 

Im Bereiche des Centralnervensystems ergeben sich, allerdings 
nur in ziemlich seltenen Fällen, mancherlei Störungen. Die Psyche kann 
in einen. Zustand tiefer Depression oder auch stärkster Exaltation gelangen; 
auch kann das eine Verhalten das andere mehrfach ablösen. Sub finem treten 
schwere Bewusstseinsstörungen, tiefes Koma auf. Mehrfach sind Fälle von 
Gedächtnissschwäche, dauernder Beeinträchtigung der Intelligenz beobachtet. 

Zahlreicher sind die Erfahrungen, die in den letzten Jahrzehnten 
über Störungen im Bereich des Rückenmarks gemacht worden sind, und 
zwar fand sich zumeist eine Vielheit von Symptomen zusammen, die dem 
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Bilde einer echten Tabes dorsalis genau entsprachen: Pupillenstarre, Auf¬ 
hebung der Patellarreflexe, Ataxie der Extremitäten, Blasen- und Mast- 
darmincontinenz und von den Störungen der Sensibilität lancinirende 
Schmerzen, Anästhesien und Parästhesien. In einigen Fällen fehlte das eine 
und das andere classische Symptom der Tabes, ja zuweilen schien ihr klinisches 
Gegenbild, das der spastischen Spinalparalyse, sich ausgebildet zu haben. 

Dass diese Erkrankungen des Nervensystems keine regelmässigen Be¬ 
gleiter der progressiven perniciösen Anämie sind, ist schon oben betont 
worden; es ist hinzuzufügen, dass sie weniger durch besonders schwere 
Grade der Anämie, als vermuthlich durch eine besondere Aetiologie bedingt 
zu sein pflegen. Keineswegs haben wir in diesen Erscheinungen eine Folge 
der Anämie zu sehen, sondern sie sind der Anämie coordinirte Folgen 
derselben Ursache, vermuthlich einer Giftwirkung. 

Seit der genaueren klinischen Kenntniss der progressiven perniciösen 
Anämie hat man die Veränderungen am Auge, insbesondere die Retinal¬ 
blutungen, besonders beachtet, und es hat manche Autoren gegeben, die 
von der Constatirung reichlicher Netzhautblutungen und ihrer Folgezustände 
die Diagnose der progressiven perniciösen Anämie abhängig machten. Nun 
gehört zwar dieser Befund in der That fast allen Fällen von progressiver 
perniciöser Anämie an, aber vereinzelte sind doch sicher festgestellt, in 
denen das Auge ganz normal gefunden wurde; weiterhin sind aber auch 
schwere Fälle einfacher Anämie, wie bereits oben erwähnt, durch vielfache 
Netzhautblutungen ausgezeichnet. Es kann also dieses Symptom jedenfalls 
nur als ein Zeichen des Grades, nicht der Art der Anämie angesehen werden. 

Von geringerer Bedeutung, und ungemein selten sind Störungen des 
Gehörs und des Geruchssinnes, die unter Umständen bis zur völligen Auf¬ 
hebung dieser Functionen ausarten können. — 

Der Leichenbefund der progressiven perniciösen Anämie ist in 
einigen Punkten von besonderem Interesse, weil wir aus ihm wichtige 
Schlüsse über das Wesen der Erkrankung entnehmen können. 

Abgesehen von der hochgradigen Anämie aller Organe und den in 
wechselnder Menge und Localisation stets zu findenden Hämorrhagien, 
gehört zu den regelmässigsten Befunden der der Siderosis, des abnorm 
hohen Eisengehaltes innerer Organe, insbesondere der Leber, der Milz, 
des Knochenmarks und der Lymphdrüsen. Diese Steigerung des Eisenge¬ 
haltes kann als ein Beweis für den die progressive perniciöse Anämie 
stets begleitenden erhöhten Blutkörperchenzerfall angesehen werden. 

Verfettungen, deren klinische Folgen wir schon angedeutet haben, 
finden sich recht häufig in der Muskulatur der Extremitäten, des Stammes 
und auffallenderweise auch in den Augenmuskeln. Ein fast ganz regel¬ 
mässiger Befund ist aber die Verfettung der Herzmuskulatur, die dem 
Krankheitsbilde einen so hervorragend charakteristischen Zug aufprägt 
Die Verfettungen an den kleinsten Arterien und Capillaren sind von Inter¬ 
esse, weil sie zu Blutungen innerhalb der Organe häufig Veranlassung geben. 

Auch dem Verdannngskanal haben wir unsere Aufmerksamkeit zu¬ 
zuwenden, denn der in vivo zuweilen erhobene Befund der Achylia gastrica 
lässt hier bestimmte Veränderungen erwarten. In der That hat man mehr¬ 
fach eine mehr oder weniger hochgradige Atrophie der Drüsen des Magens 
und des Darms gefunden, keineswegs aber deckt sich das pathologisch- 
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anatomische Verhalten immer mit den krankhaften Symptomen während 
des Lebens; man fand recht schwere Degenerationen in Fällen, wo der 
Lebende ganz normale Functionen des Magens und des Darms gezeigt 
hatte, und es gelang andererseits zuweilen nicht, anatomische Verände¬ 
rungen nachzuweisen, wo zweifellos Achylia gastrica bestanden hatte. — 
Die Beziehungen der Magen-Darmatrophie zur progressiven pemiciösen 
Anämie sind noch nicht als ganz geklärt anzusehen. Wir müssen uns Vor¬ 
halten, dass nur ein ziemlich geringer Theil der Fälle von Anämie und 
nicht immer gerade die schwersten diese Veränderungen zeigen, dass wir 
ferner auch in einer ganzen Reihe anderer Zustände, die ohne jede Be¬ 
ziehung zur progressiven pemiciösen Anämie sind, die Atrophie der Magen- 
Darmdrüsen antreffen. Am meisten begründet erscheint die Annahme, dass 
diese Atrophie und die Anämie nicht in irgend einem causalen Verhält¬ 
nis zu einander stehen, sondern dass sie die Wirkungen einer gemein¬ 
samen Ursache darstellen. 

Einige wenige Fälle von progressiver perniciöser Anämie sind bekannt 
geworden, in denen Carcinome des Magens von ganz geringer Aus¬ 
dehnung, etwa von Haselnussgrösse, ohne Ulcerationen, ohne Metastasen, 
gefunden wurden. Der geringe Umfang der Tumoren erlaubt nicht, in ihnen 
die Urheber der Anämie zu sehen; will man aber nicht an ein zufälliges 
Zusammentreffen glauben, so ist die Annahme vielleicht naheliegend, dass 
die progressive pemiciöse Anämie den Boden für die Geschwulstbildung 
vorbereitet hat. Anders sind natürlich die Fälle zu beurtheilen, in welchen 
vorgeschrittene Carcinose neben progressiver perniciöser Anämie vorliegt; 
hier besteht die Wahrscheinlichkeit, dass erstere die Ursache der letz¬ 
teren ist. 

Das Centralnervensystem ist in Rücksicht auf die bereits ge¬ 
schilderten tabiformen und anderen Symptome Gegenstand besonders ein¬ 
gehender Untersuchungen gewesen. Ausser den Blutungen, die sowohl im 
Gehirn, als im Rückenmark einen Lieblingssitz haben, findet man herd¬ 
förmige, auch confluircnde Degeneration der Nervenfasern in der weissen 
Substanz des Rückenmarks, nebst consecutiver Wucherung des Binde¬ 
gewebes. Diesen Veränderungen, die namentlich in den Hintersträngen Vor¬ 
kommen, sind ohne Zweifel die schweren klinischen Krankheitserscheinungen 
zur Last zu legen. 

Die Befunde im Knochenmark, insbesondere die der mikro¬ 
skopischen Untersuchung dieses Organs, sind die wichtigsten von 
allen, denn in ihnen finden wir den zuverlässigsten Nachweis der Noth- 
wendigkeit, die anämischen Zustände je nach dem Modus der Blutneu¬ 
bildung zu gruppiren. Hält man sich nur an das makroskopische Bild, 
so erscheint die Eintheilung der Anämien überflüssig; denn fast in allen 
Fällen erkennt man eine theils kleine, theils grosse Partien des Knochen¬ 
marks umfassende Umwandlung des gelben Fettmarks in rothes lymphoides 
Mark. Unterwirft man bei einer einfachen Anämie einen derartig umge¬ 
wandelten Bezirk einer mikroskopischen Untersuchung, so zeigt sich genau 
das Bild des normalen lymphoiden Marks, wie es stets in den Rippen, den 
Wirbelkörpern, dem Sternum zu finden ist, und das neben den hier nicht 
in Betracht kommenden weissen Zellen durch die kernlosen und kern¬ 
haltigen rothen Blutkörperchen von der Grösse der Erythrocyten des nor¬ 
malen Blutes charakterisirt ist. ln Fällen von progressiver perniciöser 
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Anämie gewähren aber unter den rothen Knochenmarkpartien alle oder 
ein mehr weniger grosser Theil ein ganz anderes mikroskopisches Bild: 
Sowohl die kernhaltigen, als die kernlosen rothen Blutkörperchen sind von 
einer Grösse und einem Hämoglobinreichthum, wie sie Zellen eines ge¬ 
sunden Knochenmarks niemals beim Erwachsenen, sondern nur beim Embryo 
darbieten. Diese Unterschiede erscheinen doch als so wesentlich, dass nach 
ihnen allein eine besondere Gruppirung der Anämien nothwendig erscheinen 
müsste, wenn sie nicht mit der nach den klinischen Symptomen und dem 
Blutbefunde geschehenen zusammenfiele. 

Zum Verständniss für gewisse Schwankungen im Blutbefund nothwendig 
und von grösster Wichtigkeit für die praktische Diagnosenstellung ist der 
Hinweis, dass bei der progressiven perniciösen Anämie nur sehr selten das 
gesammte Fettmark zu lymphoidem megaloblastischem entartet ist; häufig 
ist nur ein Theil des lymphoiden Marks von megaloblastischer Structur, 
die anderen Bezirke sind lymphoid-normoblastisch. Ferner ist fast stets 
überhaupt nur ein Theil des Fettmarks metamorphosirt. Von der Grösse 
des Antheiles der megaloblastischen Knochenmarksbezirke muss naturgemäss 
auch der Gehalt des circulirenden Blutes an Megaloblasten und Megalo- 
cyten abhängen, ja auch zeitliche Schwankungen im Blutbefunde sind da¬ 
nach erklärlich. 

Mit diesen Auseinandersetzungen sollen nur die praktisch bedeut¬ 
samen Gesichtspunkte berührt werden. Man darf aber nicht verkennen, 
dass noch eine ganze Reihe von Fragen, die im engsten Zusammenhang 
mit den Knochenmarkveränderungen stehen, ihrer Lösung harren. Für die 
Bothriocephalusanämie ist sie am weitesten gediehen und hier stehen wohl 
die meisten Autoren zur Zeit auf dem Standpunkt, dass das Gift des Bothrio- 
cephalus in specifischer Weise die megaloblastische Umwandlung des Knochen¬ 
marks hervorruft. Hieraus schliessen wir auch auf die Entstehung von 
progressiver perniciöser Anämie anderer Aetiologie und sind geneigt, die 
Annahme einer specifischen Giftwirkung zu verallgemeinern. Verhältniss- 
mässig am schwierigsten ist die Beantwortung der Frage, unter welchen 
besonderen Bedingungen eine einfache Anämie in eine megaloblastische 
umschlägt, ein Ereigniss, das im Verhältniss zur weiten Verbreitung der 
einfachen Anämie als ein sehr seltenes zu bezeichnen ist. Z. B. ist die 
Gifthypothese nach unseren heutigen Kenntnissen durchaus nicht zuläng¬ 
lich, die ausserordentlich seltenen Fälle zu erklären, in denen auf dem 
Boden einer posthämorrhagischen einfachen Anämie eine progressive perni- 
ciöse Anämie erwächst 

Die unbestrittene Thatsache aber, dass aus einer einfachen Anämie 
eine progressive perniciöse Anämie werden kann, lehrt uns, dass Ueber- 
gangsstadien Vorkommen müssen, in denen es äusserst schwierig, ja un¬ 
möglich ist, die Zugehörigkeit zur bestimmten Anämiegruppe zu erkennen. 
Derartige Uebergänge und Zwischenstufen begegnen uns doch aber auf 
allen Gebieten der Pathologie, ja auf allen Gebieten der Naturwissenschaft; 
sie dürfen kein Hinderniss sein, die ausgeprägten Erscheinungsformen 
von einander zu scheiden und — in unserem Falle — als besondere 
Krankheitstypen aufzustellen. 

Danach ist trotz mancher noch bestehenden Unklarheit der Leitsatz 
aufrecht zu erhalten, der einer Darstellung der progressiven perniciösen 
Anämie den Stempel aufdrücken muss: Die progressive perniciöse Anämie 
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ist nicht ein besonders hoher Grad, sondern eine durch eine eigen¬ 
artige Blntbildnng gekennzeichnete Art der Anämie. 

* * 

* 

Der Verlauf der progressiven perniciösen Anämie bietet einige 
höchst bemerkenswerthe und charakteristische Merkmale, die in dieser 
scharf ausgeprägten Weise bei keiner anderen Krankheit beobachtet werden. 
Nur in einem Theil der Fälle bewahrt die Krankheit einen unaufhaltsamen, 
bis zum tödtlichen Ausgang progressiven Charakter; meistens wird viel¬ 
mehr der krankhafte Zustand ein- oder mehreremale abgelöst durch einen 
Wochen und Monate währenden Status, der das Bild fast gänzlich intacter 
Gesundheit vortäuscht. Häufig schliesst sich der Beginn dieser „Remis¬ 
sionen“ an Stadien der Erkrankung an, die in ihrer Schwere die un¬ 
mittelbaren Vorläufer des Exitus letalis zu sein scheinen; in der schwer¬ 
sten Prostration beginnt plötzlich — spontan oder unter dem Einflüsse 
therapeutischer Maassnahmen — der Umschwung, der oft schon innerhalb 
einiger Wochen zu einer scheinbar vollkommenen Wiederherstellung führt. 
Derartige Remissionen sind bei ein und demselben Individuum wiederholt, 
ja fünfmal und darüber beobachtet worden. 

Die Gesammtdauer der Krankheit liegt zwischen wenigen Wochen 
und 5—10 Jahren; weitaus die meisten Patienten erliegen allerdings schon 
1—lVj Jahre, nachdem die Symptome sich einmal deutlich ausgeprägt hatten. 

Die Prognose der Krankheit ist absolut schlecht; alle sogenannten 
Heilungen sind vermuthlich nur der Eintritt der erwähnten Remissionen 
gewesen, die den tödtlichen Ausgang aufschieben, aber nicht verhindern 
konnten. Die Krankheit muss nach unseren bisherigen Erfahrungen absolut 
als unheilbar und tödtlich bezeichnet werden. 

Eine glänzende Ausnahme hiervon macht die Bothriocephalusanämie. 
Diese kann in zahlreichen Fällen durch Abtreibung des Wurmes endgiltig 
geheilt werden, selbst wenn die Charaktere der progressiven perniciösen 
Anämie schon auf das deutlichste ausgesprochen waren und die Anämie 
sehr hohe Grade erreicht hatte. Wir ersehen also aus diesem Beispiel, 
dass der Befund der Megaloblasten und Megalocyten im Blut, d. h. die 
megaloblastische Degeneration des Knochenmarks an sich noch nicht 
eine absolut ungünstige Prognose bietet, sondern dass auch dieser Process 
noch seinen progressiven Charakter einbiissen kann, wenn es nur gelingt, 
die Krankheitsursache aus dem Körper zu entfernen. So lange wir aller¬ 
dings von der Entstehung der progressiven perniciösen Anämie und ihrer 
Ursachen nichts wissen, so lange sind auch die Aussichten, die Krankheit 
zu heilen, durchaus ungünstige. 

Die wichtigste Aufgabe der Diagnose ist die Unterscheidung der 
einfachen und der progressiven perniciösen Anämie. In ausgeprägten Fällen 
der letzteren ist schon das allgemeine Krankheitsbild ausreichend, die Dia¬ 
gnose zu stellen. Die eigenthümliche Blässe, die grosse Hinfälligkeit, der 
matte Gesichtsausdruck, die starke Ausbildung der geschilderten Herz¬ 
symptome , der Netzhautblutungen, der in auffallendem Gegensatz zum 
Kräfteverfall noch leidlich gute Bestand des Fettpolsters — all das gibt 
ein Bild, das oft schon nach flüchtiger Untersuchung die Erkennung einer 
progressiven perniciösen Anämie ermöglicht. Bei längerer Beobachtungs¬ 
dauer fällt der Eintritt der erwähnten Remissionen ausserordentlich für 
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die Diagnose ins Gewicht. Wenn man aber selbst in derart charakteristi¬ 
schen hallen nicht unterlassen soll, an die klinische Untersuchung zur Con- 
trole noch die des Blutes anzusehliessen. so ist letztere unerlässlich, wenn 
das allgemeine Krankheitsbild nicht so völlig abgerundet ist. 

Gelingt es, neben wirklichen Megalocyten unzweifelhafte Megaloblasten 
im Blut nachzuweisen, so ist damit die Diagnose der progressiven perni- 
ciösen Anämie gesichert. Schwieriger ist ein negativer Ausfall der Unter¬ 
suchung zu beurtheilen. Wer der geschilderten Knochenmarkveränderungen 
eingedenk ist, kann in verdächtigen Fällen die Annahme einer progressiven 
perniciösen Anämie erst dann von der Hand weisen, wenn bei einer längeren 
Beobachtung und nach wiederholten Untersuchungen das Blut frei von den 
charakteristischen Elementen gefunden wird. 

Es ist hierbei vor allem zu beachten, dass die Megaloblasten fast 
stets nur in sehr geringer Zahl aus dem Knochenmark ins Blut übertreten; 
man muss ein oder mehrere technisch vollkommene Präparate gründlich 
durchmustert haben, ehe man mit Bestimmtheit die Abwesenheit dieser 
Zellforin behaupten kann. Ist das Blut aber ausgesprochen megalocytisehen 
Charakters, so kann auch ohne den Nachweis der kernhaltigen grossen 
Zellen die Diagnose auf progressive perniciöse Anämie ausgesprochen werden, 
da das massenhafte Auftreten von Mogalocyten im Blut eine megalobla- 
stische Umwandlung des Knochenmarkes zur Voraussetzung hat 

Eine weitere Schwierigkeit liegt darin, dass es zweifellos Zellformen 
gibt, die morphologisch eine Uebergangsstufe zwischen Normo- und Me¬ 
galoblasten darstellen. Sind sie nur spärlich, so lässt man sie am besten 
ganz ausser Acht; treten sie in grösserer Zahl auf, so können sie immerhin 
in positivem Sinne verwerthet werden. 

Für die Erkennung der Ursache einer progressiven perniciösen Anämie 
ist die Untersuchung der Fäces auf Bandwurmeier von grösster Bedeutung; 
der Befund von Bothriocephaluseiern oder Gliedern ist ja für die Prognose 
und die Therapie oft entscheidend. 

Differentialdiagnostisch kommen in Betracht: Endokarditis, Car- 
cinom des Magendarmtractus, Tabes dorsalis, Morbus Addisonii und in 
komatösen Endstadien der Krankheit andere mit schwerer Bewusstseins¬ 
störung verlaufende Zustände. Gerade in diesen Fällen kommt die Ent¬ 
scheidung der Blutuntersuchung zu. 

* * 

* 

Die Behandlung hat nur bei der Bothriocephalusanämie Aussicht 
auf vollen Erfolg; der Wirkung des Anthelminthicum (Extr. filic.) folgt die 
definitive Heilung, falls die Anämie als solche nicht schon gar zu weit 
vorgeschritten war, sehr schnell nach. Dieser Erfolg ermuthigt dazu, selbst 
in den Fällen von progressiver perniciöser Anämie, wo der Nachweis von 
Bothriocephalus nicht gelingt, die Behandlung mit Filix zu versuchen. 

Mehrfach ist auffallende Besserung, ja scheinbare Heilung beobachtet 
worden, wenn man in energischer Weise Magen und Darm durch Abführ¬ 
mittel oder Ausspülungen reinigte; in solchen Fällen ist die Auffassung der 
progressiven perniciösen Anämie als einer Autointoxication vom Darm- 
tractus aus gerechtfertigt. 

Die Organtherapie, die Behandlung der Krankheit mit Knochen¬ 
mark, hat bisher keine Erfolge gezeitigt. 
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Dagegen sind eine Reihe höchst auffallender, wenn auch durchaus 
noch nicht erklärlicher Erfolge verzeichnet, die die Transfusion geringer 
Mengen defibrinirten Menschenblutes (40—100 Ccm.) erzielte. In mehreren 
Fällen schloss sich an diesen Eingriff unmittelbar der Beginn einer völligen 
Remission der Krankheit an, wodurch die Lebensdauer des Patienten um 
Monate verlängert wurde. Wurde nach dem Eintritt des Recidivs der Ein¬ 
griff wiederholt, so versagte er. Immerhin ist die Transfusion zu ver¬ 
suchen, wenn der Zustand unmittelbar das Leben bedroht, insbesondere 
ist auf diesen therapeutischen Eingriff allein noch Hoffnung zu setzen, 
wenn der Kranke bereits komatös geworden ist. 

Die bei weitem wichtigste und erfolgreichste Behandlung der Krank¬ 
heit ist jedoch die mit Arsenik. Diesem Mittel sind eine ausserordentlich 
grosse Zahl der scheinbaren Heilungen zu verdanken, mit seiner Hilfe ist 
es vielfach gelungen, im einzelnen Falle mehrfache Remissionen herbei¬ 
zuführen und den offenbar drohenden Ausbruch der Recidive hinauszu¬ 
schieben. 

Eine definitive Heilung ist allerdings auch mit Hilfe des Arsenik 
nicht zu erreichen. 

Die Verabreichung des Mittels geschieht nach den allgemein dafür 
gütigen Regeln: Beginn mit minimalen Dosen, allmähliches Ansteigen, 
lang fortgesetzter Gebrauch, allmähliches Abbrechen. Die Dosen haben sich 
etwas der persönlichen Empfindlichkeit und Reactionsfähigkeit anzupassen, 
in der Regel kommt man auch auf der Höhe der Behandlung mit geringeren, 
als den Maximaldosen aus. Auch während der symptomlosen Remissionen 
ist es zweckmässig, immer wieder einige Wochen das Medicament zu geben. 
Für die Indicationsstellung gibt es keinen besseren Weg, als die regel¬ 
mässige Controle des Blutes; denn hier kündigt sich oft schon früher als 
im allgemeinen klinischen Verhalten der Wiederausbruch der Krankheits¬ 
erscheinungen an. 

Eine Idiosynkrasie gegen Arsenik, die leider gar nicht selten ist oder 
im Laufe der Behandlung sich zuweilen ausbildet, kann nach dem Gesagten 
verhängnisvoll für den Kranken werden, denn die vorgeschlagenen Ersatz¬ 
mittel haben sich nicht bewährt. 

Für die allgemeine Behandlung der Kranken ist in erster Reihe 
auf grösste Ruhe und Schonung zu halten. Die Ernährungsweise muss sich 
der besonderen Empfindlichkeit des Magens und Darmes, sowie der manchmal 
unüberwindlichen Abneigung des Patienten gegen Reisch anpassen. Von 
einer hydriatischen Behandlung, abgesehen von häufigen Ganzwaschungen, 
nimmt man in Rücksicht auf die Schwäche der Kranken am besten Ab¬ 
stand; eher ist eine allgemeine Massage des Körpers anzurathen. Während 
des Remissionsstadiums kann ein Klimawechsel angezeigt sein; es empfiehlt 
sich am meisten das Aufsuchen mittlerer Höhen. 

Literatur: Die ältere Literatur über diesen Gegenstand und eine ausführliche 
Bearbeitung desselben findet sich in: Ehrlich-Lazarus, Anämie, Nothnagels Handbuch, 
VIII, Wien 1900. — Seitdem erschienen grössere Arbeiten: Strauss und Rohnstein, Hie 
Blutzusammensetzung bei den verschiedenen Anämien. Berlin 1901. — Sch au man. Die 
perniciöse Anämie im Lichte der modernen Gifthypothese. Volkmann's klinische Yortr., 
Neue Folge, Nr. 287. 
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Fettleibigkeit. 

Von 

W. Ebstein, 

Göttingen. 


Meine Herren! Wir verstehen unter Fettleibigkeit eine übermässige 
Fettinfiltration des Bindegewebes an allen den Körperstellen, an denen sich 
bei gesunden Individuen auch Fett in verschiedener Menge findet Die Haupt¬ 
ablagerungsstätten für das Fett sind das Unterhautbindegewebe und das Netz. 
Einzelne Partien des Unterhautbindegewebes sind dabei besonders bevor¬ 
zugt, so vornehmlich dasjenige des Bauches. An der Mammagegend er¬ 
reicht das Fettpolster auch bisweilen enorme Grade. Man hat weibliche 
Brüste das Gewicht von 30 Pfunden erreichen sehen. Die höchsten Grade 
der Fettleibigkeit bezeichnen wir als Fettsucht. Bei dieser sammelt sich 
auch an den Körperstellen Fett an, an denen sich normalerweise so gut 
wie gar kein Fett nachweisen lässt. Larrey , welcher Napoleon I. als Chef¬ 
chirurg auf allen seinen Feldzügen begleitete, hat bei den Arabern in 
Syrien Hodensäcke, unter deren Haut sich in der Norm nur spärliches 
fettloses Bindegewebe befindet, beobachtet, welche durch Fettbildung die 
Grösse eines strotzenden Kuheuters erreichten. Das Fett kann also auch hier 
in grösserer Menge auftreten. An der Hand der zur Bezeichnung der Fett¬ 
leibigkeit gebräuchlichen Worte wird sich zur Definition noch manches 
nachtragen lassen. Man spricht von Adipositas. Diese Bezeichnung ist in 
sich völlig durchsichtig. Gebräuchlicher ist: Obesitas*, die Franzosen 
sprechen demgemäss von: Obesite. Das Wort hängt mit „edere“ zusammen 

* Nach dem latein. Wörterbuch von Forcellinus kommt das Wort: „obesitas“ 
bei Columella (um die Mitte des I. Jahrhunderts n. Chr., Zeitgenosse des Celsus und 
Seneca) und bei Sueton (nach TeuffePs Geschichte der römischen Literatur um 65 
bis 160 n. Chr.) vor. Ersterer schreibt in seiner „de re nistica“ 6, 24: „Ne steriles eas 
reddat nimia corporis obesitas.“ Letzterer erwähnt in seiner Biographie des Domitian 18 
neben dessen Missgestaltung durch eine Glatze die durch „obesitate ventris“ . . . bedingte. 
Ferner erzählt Sueton in seiner Lebensbeschreibung des Claudius 41, dass Gelächter 
entstanden sei „defraetis compluribus subselliis obesitate cujusdam“. In der Historia 
naturalis von Plinius dem Aeltoren (geh. 23 n. Chr.) wird 17, 27 erwähnt, dass 
einzelne Bäume auch „laborant obesitate“. 
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und wird mit „wegessen“ übersetzt. Die Engländer gebrauchen wohl meist 
das Wort Corpulenz, welches auch bei uns, aber im allgemeinen nicht für 
die höchsten Grade der Fettleibigkeit in Gebrauch ist. In dem trefflichen 
Buche von W. Osler: The principles and practice of medicine, third edition 
(Edinburgh und London 1898), pag. 439, wird die Krankheit unter der 
Bezeichnung: Obesity abgehandelt und erwähnt, dass sie Lord Byron — 
der bekanntlich selbst fett war — als „oily dropsy“ — also als „fette 
Wassersucht“ definirt hat. Die Bezeichnung: Pimelosis, übrigens ebenso 
wie: Physkonie wenig gebraucht, hängt ebenfalls mit „Fett“ zusammen, 
indem sie aus dem griechischen Worte „tj wijxeX^“ — das Fett — gebildet 
ist. Hyrtl (Lehrbuch der Anatomie des Menschen, 20. Aufl., Wien 1889, 
pag. 114) hält das von den Pathologen gebildete Wort: Pimelosis für ganz 
unnöthig, da die griechischen Aerzte schon ein Wort für diese Krankheit 
hatten, nämlich mo-nj;. Physkonie, von „6 <p>j<rao>v“, Dickwanst, ist der Bei¬ 
name von Ptolemäus VIII., Energetes II. (170 v. Chr.), dem classischen 
Vorgänger von Banting. Gelegentlich wird auch von Polysarkia adiposa 
(t) ix?';, das Fleisch) gesprochen und als Synonym für Fettleibigkeit ge¬ 
braucht. Eigentlich dürfte das Wort nur für das Stadium der Fettleibig¬ 
keit in Anwendung gezogen werden, wo die fetten Individuen noch muskel¬ 
kräftig sind, wie das gelegentlich im Beginne der Erkrankung beobachtet 
wird. Jedoch in nicht seltenen Fällen sind die Individuen schon von dem 
Beginn der Fettleibigkeit an muskelschwach. Von noch manchen anderen 
Bezeichnungen für die Fettleibigkeit mag hier nur noch die Lipomatosis 
universalis erwähnt werden, welche für die höchsten Grade der Fett¬ 
leibigkeit, die Fettsucht, als gleichbedeutend benutzt wird. Hier erreicht die 
Fettwucherung die höchsten Grade. Das am Epicardium schon in der Norm 
vorhandene Fett erreicht eine erhebliche Entwicklung, und z. B. bei der 
Lipomatose des Herzens, bei dem eigentlichen Fettherzen, sehen wir, dass 
das Myocardium durch das in dasselbe hineinwuchemde Fett zum Schwunde 
gebracht wird. 

Dass es, so lange es Menschen gibt, auch Fettleibige gegeben hat, 
ist in sich wahrscheinlich. Es wird dies aber auch durch die ältesten Ur¬ 
kunden bezeugt. Aus dem Buche der Richter 3, 21 ersehen wir, dass Ehud, 
ein linkshändiger Mann, den Jahwe zur Befreiung der Israeliten von der 
Herrschaft des Moabiterkönigs Eglon ausersehen hatte, diesem, infolge eines 
Gottesspruches, mit der linken Hand das Schwert, welches er von seiner 
rechten Seite genommen hatte, in den Leib stiess, so dass nach der Klinge 
auch das Heft noch eindrang und das Fett — Eglon war ein sehr feister 
Mann — die Klinge umschloss, denn er hatte das Schwert nicht wieder 
aus dem Leibe herausgezogen. Im 73. Psalm, Vers 4, steht ferner ge¬ 
schrieben: „. . kräftig und wohlgenährt ist ihr Leib“ und endlich heisst 
es im Buche Hiob 15, 17: „. . . weil sein Gesicht sich mit Schmeer be¬ 
deckte und Fett ansetzte an der Lende.“ * Ob bei den Israeliten die Fett¬ 
leibigkeit Gegenstand einer ärztlichen Behandlung geworden ist, geht aus 
den biblischen Urkunden freilich nicht hervor; indes werden wir später 
darauf zurückzukommen haben, dass in den Hippokratischen Schriften 
wohl die ersten und heute noch mustergültigen Vorschriften über die 

• •'*, • Ü \ 

• * ‘ • * "* , - • • . i 

* Cf. TF. Ebstein, Die Mediein im Alten Testament. Stuttgart 1900, pag. 10 
und 150. . ’ ■ • . ' •• : 
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Behandlung der Fettleibigkeit zu finden sind. Im griechischen Mythus der 
späteren Zeit wurde Silen gewöhnlich von der bildenden Kunst als ein 
glatzköpfiger Alter mit einer Stumpfnase, kleinen Schweinsohren und dick¬ 
bäuchig, als der typische Vertreter der Fettleibigkeit in dem Stadium, 
welches ich als das „komische“ bezeichnet habe, dargestellt. Rubens hat 
in seinem bekannten Bilde den plumpen trunkenen, von einem hinter ihm 
schreitenden Mohren gestützten Silen in ausgezeichneter Weise charak- 
terisirt. Dass die Fettleibigkeit in der römischen Kaiserzeit den Spott der 
Menschen anregte, beweisen die soeben angeführten Citate aus Sueton, und 
die angeführte Stelle aus Columella weist bereits scharfsinnig auf die 
Schädigung hin, welche die weibliche Fruchtbarkeit durch die Fettleibig¬ 
keit erfährt Plinius der Aeltere, welcher etwa der Zeitgenosse des 
Columella war, hat dann Grundsätze für die Behandlung der Fettleibigkeit 
aufgestellt, welche nachher von vielen Seiten angenommen wurden. Das 
hat aber nicht gehindert, dass diese uralten Dinge in neuester Zeit von 
einigen als die Ergebnisse selbständiger Forschung vorgebracht worden 
sind. Ich werde darauf näher zurückzukommen haben. 

Die Fettleibigkeit ist eine häufig vorkommende Krankheit. L. Traube 
hat sogar eine gewisse Wohlbeleibtheit, welche die Franzosen, aber auch 
wir gelegentlich als einen Embonpoint bezeichnen, für normal gehalten. 
Gesunde kräftige Kinder kommen bekanntlich wohlbeleibt auf die Welt. 
Dieses mitgebrachte Fett soll im frühesten Alter des Kindes sich weiter 
entwickeln, später aber zurückgehen. Wir ersehen also daraus, dass ein 
gewisses Fettpolster für das Kind vor der Geburt und für die ersten Jahre 
des Lebens nach der Geburt nicht nur als normal anzusehen ist, sondern 
dass auch dessen Mangel sogar etwas Regelwidriges bedeutet. Ein Ueber- 
maass des Körperfettes ist aber krankhaft und vom Uebel. Wodurch wird 
ein solches Uebermaass der Bildung von Körperfett bedingt? 

lieber die Ursachen der Fettleibigkeit werden wir uns am besten 
verständigen, wenn wir uns einen Augenblick mit der Anfettung, der An¬ 
mästung von Fett bei Thieren, befassen, welche ein Haupteapitel der land- 
wirthschaftlichen Fütterungslehre bildet. Der Thierproducent hat nämlich 
in allen Fällen, wo es sich um die Beschaffung von Schlachtvieh handelt, 
neben der Erzeugung von Fleisch auch die Zunahme des Fettes zu er¬ 
streben. Viele Erfahrungen haben gezeigt, dass bei Thieren sowohl fett¬ 
armes, als fettreiches Futter unter Umständen reichlichen Fettansatz be¬ 
dingt. Hierbei wird natürlich immer vorausgesetzt, dass die Nährstoffzu¬ 
fuhr die für den Beharrungszustand erforderliche Menge übersteigt, und 
dass auch die Eiweissstoffe genügend in der Nahrung vertreten sind. 
Freilich kann man Thiere auch mit Fett allein, ohne Eiweisszufuhr, fett, 
aber zu Tode füttern; indes handelt es sich dabei um Versuche, welche 
natürlich bei der Mast der Thiere und bei der Ernährung der Menschen 
nicht in Frage kommen. Abgesehen von der Fütterung hat auch die übrige 
Lebensweise der Thiere einen grossen Einfluss auf den Fettansatz, und 
zwar in allererster Reihe die Verhinderung starker Körperbewegung. Es 
ist sogar durch zahlreiche und sorgsame Versuche festgestellt, dass ge¬ 
mästete Schafe und Ochsen sich mehrere Monate lang durch ein verhältniss- 
niltSsSg &<vrjngös Futter in einem: hohen Mästungszustande erhalten lassen, 
wert« •Hiati' "die* Thiere an lebhafteren Körperbewegungen hindert und sie 
yor-JviUl« schützt. Es ergibt sich.aus diesen Darlegungen, dass bei der 
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Entwicklung der menschlichen Fettleibigkeit keineswegs die zu geringe 
Muskelarbeit den allein wirksamen Factor bildet, vorausgesetzt, dass man 
die Mast der Thiere mit der Fettleibigkeit der Menschen in Parallele 
stellen darf. Daran möchte doch aber unter keinen Umständen zu zweifeln 
sein. Dass freilich eine tüchtige Muskelarbeit dem reichlichen Fettansatz 
wirksam entgegenarbeitet, darf dabei nicht bestritten werden. Wenn aber 
Bunge meint, dass es etwas durchaus Gesundes und Normales sei, dass 
der Mensch alles isst, was und wie viel ihm schmeckt, und dass bei 
sonst normaler Lebensweise dies nie zur Fettleibigkeit führe, und wenn 
es Bunge sogar für einen verhängnisvollen Irrthum erklärt, die Ur¬ 
sache der Fettleibigkeit in einer zu reichlichen Nahrungsaufnahme oder 
gar in einer unpassenden Ernährung, d. h. in dem zu reichlichen Genuss 
von Kohlenhydraten und Fett zu suchen, so entspricht dies keineswegs 
den Thatsachen. Bunge leugnet allerdings nicht, dass verschiedene Menschen 
in sehr verschiedener Weise zur Fettleibigkeit disponirt sind. Diese That- 
sache braucht auch hier nicht weitläufig bewiesen zu werden. Keineswegs 
möchten als Beweis dafür die Familienanlage zur Fettleibigkeit und die 
Vererbbarkeit derselben heranzuziehen sein. Der Einwand dagegen liegt 
zu nahe, dass die Trägheit und die unzureichende Muskelarbeit familiär 
und vererbbar sei und nicht die Anlage zu einem überreichlichen Fettan¬ 
satz. Ein unanfechtbarer Beweis dafür, dass eine Disposition zur Fett¬ 
leibigkeit anzuerkennen ist, liegt darin, dass es eine grosse Reihe von 
Menschen gibt, welche essen können, was und wie viel sie wollen, und 
dessenungeachtet nicht fettleibig werden. Worin nun diese Disposition zur 
Fettleibigkeit liegt, ist freilich schwer zu sagen. Ich fasse die Fettleibig¬ 
keit neben der Gicht, die ich in der folgenden Vorlesung besprechen 
werde, und, was hier noch betont werden mag, neben der Zuckerkrankheit 
zu einer Krankheitsgruppe zusammen, die ich als ..allgemeine Erkran¬ 
kungen des Protoplasmas mit vererbbarer Anlage“ bezeichne. In 
dem Epitheton „ver erb bar“ liegt das Facultative. Die Disposition kann 
nämlich, muss aber nicht vererbt werden. Unter Protoplasma verstehe ich 
nicht nur den Zellleib, sondern auch den Zellkern, also die Zelle in toto. 
Man kann sich übrigens sehr wohl vorstellen, wie etwa bei den genannten 
drei Krankheiten Zellleib und Zellkern in verschiedener Weise bei der Pa¬ 
thogenese sich betheiligen. Indes sollen hier diese Hypothesen nicht weit¬ 
läufiger ausgestaltet werden. Jedenfalls darf man, wenngleich die seither 
veröffentlichten Untersuchungen über den respiratorischen Gaswechsel der 
Fettleibigen ein abschliessendes Urtheil durchaus noch nicht gestatten, 
annehmen, dass der Fettverbrauch bei den zur Fettleibigkeit Disponirten 
geringer ist, als bei den Menschen, die dazu nicht disponirt sind und welche 
selbstverständlich unter ganz den gleichen Bedingungen leben. Weitere 
Untersuchungen über den respiratorischen Gaswechsel der Fettleibigen mit 
dem grossen Pcttenkofer 'sehen Respirationsapparat, welche sich über 
24 Stunden erstrecken, thun sehr noth. Die Versuche mit kurzer Dauer 
gestatten ein zuverlässiges Urtheil durchaus nicht. Die Anlage zur Fett¬ 
leibigkeit kann bei den betreffenden Individuen zu verschiedenen Zeiten 
ihres Lebens und in sehr verschiedener Intensität geltend werden. Bunge 
meint freilich, dass es keine Disposition zur Fettleibigkeit gebe, welche 
nicht durch Muskelarbeit überwunden werden könne. Ob dieser Satz richtig 
ist, lässt sich natürlich nicht sicher erweisen. Meines Erachtens gehört 
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dazu immer eine entsprechende Einschränkung der Nahrungsaufnahme. Im 
allgemeinen macht sich die Anlage zur Fettleibigkeit im kindlichen Alter 
selten in unliebsamer Weise geltend. Ich habe bereits angeführt, dass 
regelmässig schon im Mutterleibe und später in den ersten Lebensjahren 
unter normalen Verhältnissen eine gewisse Wohlbeleibtheit besteht, welche 
aber die physiologischen Grenzen sicher nicht häufig überschreitet. Ich 
habe aber einzelne solcher Fälle gesehen. Es werden auch gelegentlich in 
Schaubuden solche Fettkinder mit monströser Fettentwicklung ausgestellt. 
Was ich davon gesehen habe, lässt mich annehmen, dass es sich in der¬ 
artigen Fällen mehr um eine allgemeine excessive Körperentwicklung, um 
eine Art Riesenwuchs, als lediglich um eine reine Lipomatosis universalis 
handelt, welcher freilich durch eine sehr ungeeignete Lebensweise, die fast 
ausschliesslich eine sitzende ist, und wobei vorzugsweise solche Nahrungs¬ 
mittel, welche dem Fettansatz entschieden Vorschub leisten, genossen 
werden, begünstigt wird. Jedenfalls ist dieser als Polypionia infantum 
beschriebene Zustand, welcher wenigstens in sehr vielen Fällen mit der 
von Schönlein geschilderten sogenannten Chlorosis gigantea zusammen¬ 
fallen dürfte, ein recht seltener. Häufiger ist schon ein die Norm über¬ 
schreitender Fettanzatz zur Zeit der Pubertät. Besonders beim weiblichen 
Geschlecht sieht man in der Periode der geschlechtlichen Reife neben 
mancherlei Störungen der Menstruation eine überreichliche Entwicklung 
des Körperfettes. Auch bei Knaben, bei denen die Entwicklung der Ge- 
schlechtstheile zu der Zeit der Pubertät hinter den normalen Verhält¬ 
nissen wesentlich zurückbleibt, beobachtet man gar nicht selten eine ver¬ 
mehrte Entwicklung des Körperfettes. Dass die Eunuchen fetter seien, als 
andere Menschen, scheint mir, obgleich es vielfach behauptet wird, durch¬ 
aus nicht genügend gestützt Bei Thieren wirkt aber die Castration be¬ 
günstigend auf die Mast. Dagegen kann es keinem Zweifel unterliegen, 
dass bis dahin magere Frauen nach mehrfachen Geburten, sogar recht oft 
schon nach der ersten Entbindung eine bedeutende Zunahme ihres Panni- 
culus adiposis bekommen. Das Gleiche ereignet sich oft zu der Zeit, wo 
die Menses aufhören und die Involutionsperiode .beim Weibe sich einstellt 
Bei Männern sehen wir das Körperfett schon im kräftigen Lebensalter oft 
ungebührlich zunehmen. Es kann keinem Zweifel unterliegen, dass hier 
eine unzweckmässige Lebensweise der Zunahme der Fettleibigkeit einen 
wesentlichen Vorschub leistet. Wer nach München kommt und dort in den 
verschiedenen Häusern Umschau hält, wird dies bestätigen können. 

Von besonderem Interesse ist das ebenerwähnte Fettwerden der 
Frauen in der Involutionsperiode, welches übrigens keineswegs ein con- 
stantes Vorkommen ist, sondern nur etwa bei einem Viertel der alternden 
Frauen beobachtet wird. Immerhin ist dieses Fettwerden solcher Frauen 
geradezu sprichwörtlich, man spricht von Matronen- oder drastischer von 
Altweiberspeck. Man hat geglaubt, den Grund für diese Anfettung in dem 
infolge der durch die Cessatio mensium sich kundgebenden Ausschaltung der 
Sexualdrüsen nicht unerheblich verringerten Sauerstoffverbrauch gefunden 
zu haben und hat ferner gemeint, dass der somit gesunkene Gaswechsel 
durch den Gebrauch von Oophorin — wobei die ausgefallene Thätigkeit des 
Ovarium durch die Einführung von Ovarialsubstanz ersetzt wird — auf 
mehr als die Norm in verhältnissmässig kurzer Zeit erhöht werden könne. 
Weitere Untersuchungen werden ergeben müssen, ob und inwieweit diese 
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Lehre berechtigt ist. Jedenfalls steht so viel fest, dass man oft genug, 
ohne dass ein einzelnes Organ einen wesentlichen nachweisbaren Einfluss 
darauf ausübt, eine erhebliche Steigerung des Körperfettes über die Norm 
beobachtet, so z. B. nach der Ueberstehung schwerer Krankheiten, was man 
auf die lange Bettruhe in der Reconvalescenz und auf die nach langer knapper 
Kost über das Normalmaass gesteigerte Nahrungszufuhr zurückführt. Wir 
wissen, dass man gar nicht selten nach glücklich überstandenen schweren 
Typhen die betreffenden Personen recht fett werden sieht, und dass die 
so zuwege gebrachte Fettleibigkeit häufig Bestand hat. Ein wesentlich 
unterstützendes Moment in der Pathogenese der Fettleibigkeit bildet der 
Alkoholgenuss. Ich habe in dieser Beziehung bereits auf den übermässigen 
Biergenuss in München hingewiesen und habe nicht nöthig, weitere Bei¬ 
spiele zum Beweise hier heranzuziehen. Auch Bunge erklärt den Alkohol 
für ein den Fettansatz bekanntermaassen unterstützendes Moment und 
deutet die Sache im grossen und ganzen so, dass der Alkohol durch seine 
lähmende Wirkung auf das Gehirn den Menschen träge und unlustig zu 
jeder Anstrengung macht. 

Wenn wir uns nun zu der Symptomatologie der Fettleibigkeit 
wenden, so will ich auch hier die von mir vorgeschlagene Eintheilung der¬ 
selben in drei Stadien wählen, welche, wofern man die Sache nicht zu 
schematisch auffasst, das Verständniss ungemein vereinfacht. Für das prak¬ 
tische Bedürfniss hat sich mir diese Dreitheilung als eine durchaus brauch¬ 
bare erwiesen. Im ersten Stadium ist der Fettleibige eine beneidete, 
im zweiten eine komische und im dritten eine bemitleidete Person. 
Das erste Stadium kann füglich mit der Polysarkie identificirt werden. 
Das Fleisch, die Muskulatur nimmt dabei noch ebenmässig mit der Zu¬ 
nahme des Fettgewebes gleichfalls zu. Man hat von einer Fettleibigkeit 
gesprochen, die einen majestätischen Eindruck macht Der Körper wird 
voller, das Individuum wird corpulent, seine Formen runden sich, es ge¬ 
langt zu einem Embonpoint. Es handelt sich meist um junge Individuen, 
bei denen die Jugend mit Gewandtheit sich paart In diesem Stadium 
macht die Fettleibigkeit keinerlei Beschwerden, und so lange die betreffen¬ 
den Individuen sich einer guten Muskelkraft erfreuen, sollte man den Fett- 
vorrath nicht zu beseitigen oder auch nur zu verringern streben. Ein 
gewisser Fettvorrath ist für den Menschen in den Zeiten der Noth ein gutes 
Reservematerial. Es ist freilich nicht so gar selten, dass schon in diesem 
Stadium der Fettleibigkeit sich als unliebsame Complicationen Gicht und 
Zuckerkrankheit einstellen. Man bekämpfe also in diesem Stadium die Fett¬ 
leibigkeit selbst nicht, wohl aber muss ihrer stetig fortschreitenden Zunahme 
entgegengearbeitet werden. Anders freilich gestalten sich die Verhältnisse, 
wenn der Fettleibige eine komische Person wird. Solche Menschen leiden 
unter dem Spotte ihrer Mitmenschen und bilden einen ausgezeichneten Vor¬ 
wurf für die Schilderung der Künstler und Dichter. Des feisten Silen wurde 
bereits gedacht. Der dicke Falstaff, der populäre Vertreter der niederen 
Komik, ist von keinem geringeren als von Shakespeare verherrlicht und 
unsterblich gemacht worden. Körperlichen Anstrengungen wegen der Schwere 
ihres Körpers nicht gewachsen, haben die Fettleibigen in diesem zweiten 
Stadium Mühe, in der Ebene sich fortzuschleppen, bei jeder gering¬ 
fügigen körperlichen Anstrengung schwitzen sie nicht nur heftig, sondern 
müssen dieselbe in der Regel sehr bald wegen Kurzathmigkeit entweder 
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einschränken oder völlig aufgeben. In diesem Stadium aber ist die Athem- 
noth, welche sich schon bei geringen körperlichen Bewegungen einstellt, 
gewöhnlich noch functioneller Natur, d. h. sie ist meist nicht durch irre¬ 
parable Veränderungen der Brusteingeweide oder andere grobe Organver¬ 
änderungen bedingt. Die Athemnoth hat vielmehr ihren Grund in einer 
unverhältnissmässig starken Entwicklung des Bauchraumes, wobei die in¬ 
folge der Atonie der Därme sich herausbildende starke Ausdehnung der¬ 
selben durch Kothmassen und Gase keineswegs bedeutungslos ist. Es wird 
nämlich auf diese Weise der Brustraum ungewöhnlich eingeengt. Durch 
die somit entstehende Heraufdrängung des Zwerchfelles werden die freien 
Excursionen desselben behindert und die in dem Brustraum liegenden 
Theile erfahren eine mehr oder weniger starke Compression, wodurch deren 
Function eine Beeinträchtigung erleiden muss. Die Körperbewegungen 
solcher Fettleibiger, die immerhin trotz der damit für sie verbundenen 
Belästigung eine gewisse Neigung — insbesondere weil sie daraus für die 
Wiederherstellung ihrer Gesundheit Gutes erhoffen — zu allerhand Sport 
haben (Jagd, Reiten u. s. w.), sowie das ganze Aussehen dieser Fettleibigen, 
welches so häufig beschrieben und besungen worden ist, verleihen solchen 
Menschen etwas überaus Komisches, welches die Lachlust reizt. Wir können 
aber nicht verschweigen, dass in diesem Stadium sich oft genug die Com- 
plicationen und die Folgen der übermässigen Ansammlung des Körperfettes, 
und zwar in einer recht unheimlichen Weise bemerkbar zu machen an¬ 
fangen. Im dritten Stadium der Fettleibigkeit kommen alle die schweren 
Folgezustände derselben zur Entwicklung, welche die betreffenden Indi¬ 
viduen bemitleidenswerth und auch wirklich bemitleidet machen. Es 
kommen hierbei besonders die Symptome in Betracht, die durch die schwere 
Erkrankung des Herzens bedingt werden, welche ich bereits vorhin als 
häufige Theilerscheinung der Fettsucht genauer beschrieben habe. Es ent¬ 
steht hierbei eine Kurzathmigkeit, welche von der eben erwähnten func- 
tionellen in ihrer Pathogenese dadurch wesentlich abweicht, dass ihr 
schwere materielle Veränderungen des Herzens selbst zu Grunde liegen. 
Ausserdem ist die constante Begleiterin jeder einen hohen Grad erreichen¬ 
den Fettleibigkeit eine stetig zunehmende Blutarmuth. Namhafte Beob¬ 
achter haben der anämischen Form der Fettleibigkeit zwar eine pletho- 
rische gegenüberstellen zu dürfen gemeint. Der Schein trügt. Ich erinnere 
hier nur an die fettleibigen Dorfchlorosen mit den knallrothen Backen. 
Ist die Möglichkeit einer Plethora vera s. sanguinea, die doch überhaupt 
ein viel umstrittener Zustand ist, zuzulassen, so muss dieselbe insbesondere 
bei der ausgebildeten Fettleibigkeit geleugnet werden. Dieselbe könnte über¬ 
haupt nur bei den Formen der Fettleibigkeit für möglich erachtet werden, 
welche dem ersten Stadium derselben zugehören, d. h. bei denen sich das 
Muskelsystem der Kranken noch eines guten tadellosen Zustandes erfreut. 
Im allgemeinen ist die Blutarmuth mit allen ihren Symptomen und Folgen 
typisch für die fortgeschrittenere Fettleibigkeit, jedenfalls für die Lipo- 
matosis universalis. Wir haben gesehen, dass auch die anderen allgemeinen 
Erkrankungen des Protoplasmas mit vererbbarer Anlage, die Gicht und die 
Zuckerkrankheit, sich häufig schon in den beiden früheren Stadien 
der Fettleibigkeit, dem beneideten und dem komischen Stadium, ein¬ 
stellen. Es sind diese unheilvollen Complicationen keineswegs als directe 
Folgezustände der Fettleibigkeit aufzufassen, sondern als Erkrankungen 
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welche infolge einer krankhaften Beschaffenheit des Zellmaterials des 
Körpers, und zwar nicht nur neben- und nacheinander, sondern auch un¬ 
abhängig von einander entstehen können. Hieraus darf gefolgert werden, 
dass bei jeder derselben eine andere Abnormität des Protaplasmas vor¬ 
ausgesetzt werden muss. Dass bei der so oft mit der Gicht vergesell¬ 
schafteten Fettleibigkeit und wohl im causalen Zusammenhänge mit dieser 
Complication Uratsteine oft Vorkommen, haben mich meine eigenen 
Erfahrungen oft genug gelehrt. Dieselben erreichen selten eine solche Grösse, 
dass sie nicht spontan mit dem Urin entleert werden können. Die bei der Fett¬ 
leibigkeit gar nicht selten zu constatirende atheromatöse Degeneration 
der Arterien möchte im allgemeinen weit weniger mit der Fettleibigkeit, 
sondern gleichfalls mit der daneben so oft vorhandenen Gicht, beziehungs¬ 
weise harnsauren Diathese in Zusammenhang zu bringen sein. Die Fett¬ 
leibigen erfreuen sich in der Regel eines mehr als tadellosen Appetits. 
Sie essen fast durchweg ungleich mehr, als gesunde, nicht fette Personen 
unter sonst gleichen Verhältnissen. Auf letzteres ist besonderes Gewicht 
bei Beurtheilung des Nahrungsquantums, welches Fettleibige consumiren, 
zu legen. Man darf sich freilich dabei nicht auf die eigenen Angaben der 
Fetten verlassen. Auch Fettleibige, die als notorische Fresser allbekannt 
sind, stellen nach meinen Erfahrungen meist eine übermässige Nahrungs¬ 
aufnahme in Abrede, wenn sie danach gefragt werden. Sie pflegen ge¬ 
wöhnlich zu sagen, dass ihnen das Essen nur so gut bekomme. Es besteht, 
worauf ich bereits hingewiesen habe, bei der Fettleibigkeit wenigstens sehr 
häufig eine Neigung zu oft hartnäckiger Stuhlverstopfung. Hämorrhoidale 
Zustände bestehen, beziehungsweise entwickeln sich dabei nicht selten. Auf 
Grund der Beschaffenheit des Urins hat A. Bobin zwei Formen der 
Fettleibigkeit unterschieden. Bei der einen sind reichlich, bei der anderen 
wenig Harnstoff und Phosphate vorhanden. In dem ersteren Falle meint 
Bohin eine Fettleibigkeit infolge gesteigerter, im zweiten Falle eine Fett¬ 
leibigkeit durch verminderte Assimilation annehmen zu dürfen. Bobin hat 
bei der diätetischen Behandlung, insbesondere bei der Bemessung der 
Flüssigkeitszufuhr, dieser Eintheilung eine ausschlaggebende Bedeutung bei¬ 
gelegt Dass bei den erwähnten Complicationen der Harn entsprechende 
Veränderungen erfährt, braucht hier nur angedeutet zu werden. — Bei 
der vorgeschrittenen Fettleibigkeit besteht gewöhnlich eine Neigung zu 
Katarrhen, besonders des Pharynx und des Bronchialbaums. 

Die Fettleibigkeit ist, wenn sie sich selbst überlassen oder nicht 
zweckentsprechend behandelt wird und wofern nicht Zustände eintreten, 
die eine Abmagerung bedingen — wie z. B. acute oder chronische schwere 
Krankheiten — ein überaus langwieriger, in der Regel sich auch ver¬ 
schlimmernder Zustand. Jedoch habe ich gar nicht selten gesehen, dass 
Menschen, welche in den mittleren Lebensjahren fett geworden waren, ohne 
einen erweislichen Grund in den höheren Lebensjahren die krankhafte 
Fettansammlung wieder einbüssten. In der Regel aber ist dies wohl doch 
nicht der Fall. Die Fettleibigkeit ist betreffs der Lebensdauer ein die¬ 
selbe meist verkürzendes Moment. Wir verdanken insbesondere den Er¬ 
fahrungen der Lebensversicherungen in dieser Beziehung werthvolle Auf¬ 
schlüsse. Besonders erscheint mir beachtenswerth, was A. Hägler in seinem 
Büchlein über die Factoren der Widerstandskraft und die Vorhersage der 
Lebensdauer beim gesunden Menschen (Basel 1896) auf pag. 47 u. ff. be- 
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treffs der Prognose der Fettleibigkeit gesagt hat. Es sind hierbei durch¬ 
aus nicht alle Fälle mit dem gleichen Maasse zu messen. Es müssen näm¬ 
lich das Alter, die Heredität, die Lebensweise, die Beschäftigungen gar 
sehr berücksichtigt werden. Ferner ist hier in Betracht zu ziehen die 
Reaction gegen äussere Einflüsse, namentlich gegen Bergsteigen und andere 
körperliche Anstrengungen. Hägler verlangt, dass Fettleibige mit apoplek- 
tischer oder diabetischer Familienanlage, mit unregelmässigem Pulse, mit 
bedeutender Bradykardie oder mit unzweckmässiger Lebensweise und 
Alkoholmissbrauch von vornherein von der Lebensversicherung auszu- 
schliessen sind. Eine absolute Norm für das maximale oder minimale 
Körpergewicht gibt es nicht. Bemerkenswerth sind jedenfalls die nach¬ 
stehenden, von Hägler mitgetheilten Erfahrungssätze: „Bei der Baseler 
Gesellschaft wird bei Individuen mit weniger als 340 Grm. und mit mehr 
als 530 Grm. pro Centimeter Körperlänge sehr vorsichtig verfahren und meist 
abgelehnt. Wir sind aber zu der Ueberzeugung gelangt, dass in gewissen 
Gegenden, besonders bei den sehr grossen, oft hünenhaften Landwirthen 
und Gutsbesitzern Ostfrieslands ein höheres Körpergewicht mit normaler 
Lebensdauer verträglich ist.“ Ich kenne aus meiner Thätigkeit auch der¬ 
artige Persönlichkeiten und vermag das Gesagte im allgemeinen zu be¬ 
stätigen. Wie dem auch immer sein mag, der Fettleibige ist in progno¬ 
stischer Beziehung immer mit Vorsicht zu beurtheilen. Auch das beneidete 
Stadium der Fettleibigkeit sehe ich mit Argwohn an, denn es kommt ab 
und zu vor, dass es, ohne dass das komische Stadium der Fettleibigkeit 
zur Entwicklung kommt, direct in das bemitleidenswerthe Stadium über¬ 
geht, und zwar besonders oft, nach meinen Erfahrungen wenigstens, infolge 
der Vergesellschaftung der Fettleibigkeit mit der Zuckerkrankheit Die 
primäre Gelenkgicht, selbst wenn sie mit einer gewissen Heftigkeit ver¬ 
läuft, habe ich bei weitem nicht so deletär wirken sehen. Weitaus am 
häufigsten aber werden die Fetten seitens des Herzens und des Gefäss- 
systems bedroht. Was das Herz selbst betrifft, so entwickeln sich infolge 
des Fettherzens zunächst meist Dilatationszustände, wonach sich früher 
oder später die Symptome der Herzmuskelinsufficienz entwickeln, nachdem 
eine Compensation für die Schädigung des Herzmuskels nicht mehr zu¬ 
stande kommen kann. Was die vasculären Störungen anlangt, die im all¬ 
gemeinen kaum von der Fettleibigkeit abhängig sind, sondern die vor¬ 
nehmlich auf die Rechnung der in solchen Fällen gewöhnlich mitspielenden 
harnsauren Diathese zu setzen sein dürften, so werden die arteriellen Er¬ 
krankungen häufig den Fettleibigen durch Blutergüsse im Gehirn verhäng- 
nissvoll, denen viele fette Menschen jäh erliegen. Es ist überdies jeden¬ 
falls von grosser praktischer Bedeutung in prognostischer Beziehung, dass 
Menschen, die an Fettsucht leiden, erfahrungsgemäss Infectionskrankheiten, 
denen sie verfallen, sehr gern erliegen. Unter den die Prognose der Fett¬ 
leibigkeit verschlechternden Momenten muss noch hervorgehoben werden, 
dass die mehr und mehr zunehmende Fettleibigkeit an sich die betreffen¬ 
den Individuen immer unbeweglicher macht, wozu auch die infolge der 
Fettleibigkeit zustande kommenden Fussleiden das ihrige beitragen. 
Es handelt sich um Plattfüsse, welche bei jungen, vornehmlich bei 
erblich zur Fettleibigkeit disponirten Individuen, wenn bei zunehmen¬ 
der Fettleibigkeit das Körpergewicht steigt, häufig sich entwickeln. 
Es trifft dies männliche und weibliche Individuen, die meist den 
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besser situirten Gesellsehaftsschichten angehören. Ich möchte hier gleich 
hinzufügeu, dass ich solche Plattfüsse meist bei gleichzeitig vorhan¬ 
dener gichtischer Anlage beobachtet habe. Diese Sache ist besonders 
deswegen der Beachtung werth, weil derartige Fussleiden ohne Rücksicht¬ 
nahme auf das ätiologische Moment nicht zur Heilung gebracht werden 
können. Wenn wir aber auch durch eine geeignete Diät — denn reich¬ 
lichere active Muskelbewegung ist wegen der Affection der Fussgelenke 
und der dadurch bedingten Schmerzen fast vollständig ausgeschlossen — 
das Uebermaass von Fett zu beseitigen vermögen, so wird mit der geringeren 
Belastung der kranken Füsse auch eine entsprechende Besserung des Fuss- 
leidens eintreten. Bei dieser Gelegenheit mögen noch einige Bemerkungen 
über den Einfluss der zunehmenden Fettleibigkeit auf das geistige Leben 
der betreffenden Individuen eingeschaltet werden. Man schreibt ihnen ein 
grösseres Phlegma und eine damit verbundene, besonders grosse Gutmüthigkeit 
zu. Ein nothwendiges Bindeglied zwischen der Fettleibigkeit und einer durch 
Gleichgiltigkeit und eine grössere und geringere Apathie sich kennzeichnen¬ 
den Gemüthsart besteht jedenfalls nicht. Ich möchte davor warnen, diese 
vielfach aufgestellte Behauptung für richtig zu halten. Soviel mag richtig 
sein, dass sich die Fettleibigen wenigstens im allgemeinen durch ein wenig 
erregbares Nervensystem auszeichnen. Vielfach ist angenommen worden, 
dass die Fettleibigkeit der Entfaltung der geistigen Kräfte hinderlich sei. 
Mit der nöthigen Einschränkung wird in dieser Beziehung zugegeben 
werden müssen, dass dies für die hohen Grade der Fettleibigkeit wohl 
zutreffen mag. Wer einen grossen Ballast von Körperfett mit sich herum¬ 
zuschleppen hat, von dem kann zum mindesten mit grosser Wahrschein¬ 
lichkeit erwartet werden, dass er nicht imstande ist, seine geistigen Kräfte 
so zu entfalten, wie ein nicht in dieser Weise körperlich Gehemmter. So 
lange die Fettleibigkeit' keine höheren Grade erreicht hat, werden indes 
thatkräftige und energische, wohltalentirte Naturen mit der durch eine 
in mässigen Grenzen sich haltende Vermehrung des Körperfettes bedingten 
geringen körperlichen Behinderung fertig werden können, ohne in geistiger 
Beziehung eine auffällige Einbusse zu erleiden. 

Was nun die Diagnose der Fettleibigkeit anlangt, so wird sie in 
der Regel schon von den Laien richtig gestellt. Liegt sie doch auf der 
Oberfläche und kann durch den Nachweis eines übermässig entwickelten 
Fettreichthums des Unterhautbindegewebes gemacht werden. Schwieriger 
ist allerdings die Entscheidung darüber, ob die übermässige Fettentwick¬ 
lung, wie das bei allen höheren Graden der Fettleibigkeit vorauszusetzen 
ist, auf Kosten anderer Gebilde, z. B. des Muskelfleisches erfolgt ist. Indes 
für den Arzt hat auch das keine wesentlichen Schwierigkeiten. Ob zu 
viel Fett an den an der Körperoberfläche gelegenen und der Untersuchung 
demgemäss leicht zugänglichen Partien des Unterhautbindegewebes abge¬ 
lagert wurde, erkennen wir in den meisten Fällen schon bei der Besich¬ 
tigung der von den Kleidern nicht bedeckten Körpertheile, so insbesondere 
auch des Gesichts. Die Wangen- und insbesondere die Kinngegend er¬ 
scheinen weit massiger, als in der Norm. Bekannt ist das sogenannte 
„Doppelkinn“. Indes gibt es Fettleibige, bei denen das Antlitzfett keine 
so erhebliche Massigkeit erreicht. Der entkleidete Körper gewährt jeden¬ 
falls in der Regel erst einen vollen Einblick darüber, in welcher grossen 
Menge das Fett in dem subcutanen Bindegewebe angehäuft sein kann. 
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Sämmtliche Körpergegenden verschieben sich bei der Fettsucht, sie be¬ 
kommen etwas Verschobenes, nach abwärts Gerücktes und nach den Seiten 
Hervorquellendes. Es imponiren die Fettanhäufungen in dem subcutanen 
Gewebe der Brustdrüsengegend nicht nur bei fetten Frauen, auch bei 
fettreichen Männern gewahrt man hier durch das vermehrte subcutane 
Fett erzeugte Bildungen, die hinter der Grösse einer weiblichen wohl ent¬ 
wickelten Mamma nicht zurückstehen. An den Bauchdecken sind vielfach 
dicke Querwülste zu sehen, welche durch die überreichliche Ansammlung 
von Fett in ihrem Unterhautbindegewebe veranlasst sind. Es treten ferner 
an den unteren Partien des Brustkastens, insbesondere aber an den Hüft- 
beinkämmen erhebliche Speckwülste hervor. Eine gewaltige Dicke erreicht 
oft das durch Fett stark unterpolsterte Gesäss. Dasselbe erscheint aber 
nicht kugelig, sondern es bekommt eine mehr dreieckige Form, indem die 
Fettmassen nach unten sinken und seitlich ausweichen. Ueber der Gesäss- 
falte ist demgemäss ein unförmlich dicker, durch das überreichliche Unter¬ 
hautfettgewebe gebildeter Wulst zu sehen, welcher erheblich über die 
Seitenlinie der Oberschenkel hervorragt. In anderen Fällen ist beson¬ 
ders in der Kreuz- und Lendengegend das Fett im Unterhautbindege¬ 
webe angehäuft. Die an der Gesässfalte befindliche, eben erwähnte 
ausserordentlich auffallende Verbreiterung setzt sich nach unten auf den 
obersten Theil des Oberschenkels fort, dessen subcutanes Fettgewebe eine 
nicht minder massige Zunahme erfährt. Besonders treten bei sehr fetten 
Personen auch die an den Beinen durch das Unterhautfettgewebe gebil¬ 
deten Wülste hervor. Erst bei der Autopsie fettsüchtiger Personen erkennt 
man natürlich die volle Ausdehnung der enormen, auch das Innere der Körper¬ 
höhlen einengenden Fettmassen, die in dem mediastinalen Gewebe der 
Brusthöhle sich abgelagert haben, das Fett unter dem Rippenfell, die 
reichlichen Mengen epikardialen Fettes, die gar nicht selten eine excessive 
Ausdehnung erreichenden Fettanhäufungen in den Netzen und dem Ge¬ 
kröse, sowie die Fettanhäufungen in den Duplicaturen der Synovialhäute 
und so weiter. 

J. P. Frank erwähnt einen von Boerhave beobachteten Mann, der 
infolge der Schwelgerei in Speise und Trank so fett wurde, dass der Leib 
in einer von den Schultern her reichenden Bauchbinde getragen werden 
und der Tisch, an dem er zu sitzen pflegte, im Halbzirkel ausgeschnitten 
werden musste. Sein Netz allein wog 30 Pfund. 

Derartig fette Menschen werden im allgemeinen als unschön ange¬ 
sehen. Bei den Mauren jedoch gilt grosse Fettleibigkeit einer Frau für 
eine grosse Schönheit, und bei den Kelowi in Centralafrika muss eine 
tadellose Odaliske das Gewicht und den Umfang eines jungen Kameels 
besitzen, ein Umfang, welcher denn auch durch einen mit grosser Beharr¬ 
lichkeit durchgeführten Mästungsprocess angestrebt wird. De gustibus non 
est disputandum! 

Ich habe bereits angeführt, welche Rückschlüsse die Basler Lebens¬ 
versicherungsgesellschaft in prognostischer Beziehung aus dem Verhältniss 
der Körpergrösse zum Körpergewicht macht. Es handelt sich aber bei 
der Diagnose nicht allein darum, festzustellen, dass das betreffende In¬ 
dividuum fettleibig ist, sondern auch besonders darum, den Grad der Fett¬ 
leibigkeit zu ermitteln; etwa vorhandene Complicationen und den Grad 
der Leistungsfähigkeit zu erkennen; zu erweisen, in welchem Grade das 
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Individuum blutarm ist u. s. w. Alle diese Fragen müssen vor der Ein¬ 
leitung der Behandlung genau festgestellt werden. Insbesondere darf auch 
nie eine sorgsame Untersuchung des Harns unterlassen werden, wenn grobe 
Missgriffe vermieden werden sollen. 

Therapie. 

Man bezeichnet vielfach das Heilverfahren, wodurch man jemanden von 
Fett befreit, als eine Entfettungscur. Natürlich soll das betreffende Indi¬ 
viduum dabei nicht von sämmtliehem Fett befreit, vollständig entfettet, also 
völlig mager gemacht, sondern es soll lediglich seines zu reichlichen Fett¬ 
ansatzes entledigt werden. Es darf nämlich bei keiner solchen Entfettung 
vergessen werden, dass das Fettgewebe doch ein normaler Körperbestand- 
theil ist, und dass dessen vollständiger Schwund nicht nur unschön ist, 
sondern auch allerlei Gefahren für das betreffende Individuum einschliesst. 
Es gibt Menschen, welche ihr Beruf zwingt, mager zu sein und zu bleiben 
und unter allen Umständen den Ansatz von zu reichlichem Köperfett zu 
verhüten. Sie erreichen dies durch das sogenannte Trainiren. Sie richten 
sich dabei ab, um ihren Körper durch allmählich sich steigernde und 
systematische Uebungen der Muskulatur, verbunden mit einer entsprechen¬ 
den Diät zu stählen. Auf diese Weise befähigen sich solche Menschen zu 
grossen Kraftleistungen, die sich in verschiedenen Richtungen entfalten 
können. Es gibt einen Reit-, einen Marsch-, einen Schwimm-, einen Ruder¬ 
training u. s. w. Bekannt ist das Trainiren der Rennpferde, welche auf 
diese Weise durch eine besondere Art der Behandlung, durch Fütterung 
und systematische Muskelarbeit für ihre Aufgaben vorbereitet werden. Das 
sind die Mittel, durch welche die Individuen vor Fettleibigkeit sich schützen 
und eventuell dieselbe auch los werden können. In dem Trainiren sind 
also die Elemente der Fettleibigkeitsbehandlung enthalten. Indessen ist die 
Handhabung bei letzterer doch eine wesentlich andere, indem solche Kraft¬ 
proben, wie beim Trainiren, dabei nicht angebracht sind. Sie würden den Fett¬ 
leibigen in der Regel sehr schlecht bekommen. Nichts ist leichter, als einen 
Menschen mager zu machen. Debovc hat in Paris in der Sitzung der Academie 
de medecine am 6. März 1900 einen Patienten vorgestellt, welchen er eben 
einer Abmagerungscur (eure d’amaigrissement) unterzogen hatte. Ich 
will unter Zugrundelegung eines in der Semaine medicale, Nr. 10, 1900 
enthaltenen Referats über diesen Fall die Debove sehe Curmethode kurz 
skizziren, welche dieser Arzt für die Fettleibigkeitsbehandlung empfiehlt. 

Ich bemerke im voraus, dass Entfettungs- und Abmagerungscur 
keineswegs als synonym anzusehen sind. Bei der ersteren soll nur das 
übermässige Fett beseitigt werden, bei der Abmagerungscur aber schwinden 
Fett und Fleisch. Abmagerung wird durch Hunger erzielt. Eine Ab¬ 
magerungs- und eine Hungercur sind identisch. Der betreffende Fettleibige 
Debove's, welcher auch an Harnsand litt, wog vor der Behandlung, die 
weniger als ein Jahr dauerte, 147 Kgrm. und hat nach der Behandlung 
nur noch 94 Kgrm. gewogen. Der Kranke hat also in weniger als Jahres¬ 
frist 53 Kgrm. von seinem Körpergewicht eingebiisst. Auf welche Weise 
wurde dies Ergebniss erzielt? Der Kranke wurde auf eine reine Milch¬ 
diät gesetzt. Er erhielt davon, und zwar in rohem Zustande, täglich 
2 - 5 Liter und während des zweiten Monats nur 2 Liter. Im dritten Monate 
erhielt der Kranke täglich nur 1 Liter. Der Patient, welcher das Bett 
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nicht verlassen konnte, verlor in den beiden ersten Monaten bei dieser 
Behandlung 15 und im dritten Monat 5 Kgrm. von seinem Körpergewicht. 
Er wog nach den ersten drei Monaten nur noch 127 Kgrm. Nachdem 
nun der Kranke während vier weiterer Monate auch nur täglich 1 Liter 
roher Milch zu sich genommen hatte, wog er — also 7 Monate nach dem 
Beginne der Behandlung — nur noch 105 Kgrm. Er hörte nun auf ab¬ 
zumagern. Bei einer veränderten Diätordnung aber, wobei dem Kranken ge¬ 
kochte Gemüse, Salat und Früchte nach Belieben gestattet wurden, verlor er 
weitere 12 Kgrm., so dass er nur noch 94 Kgrm. wog. Als Endergebnis 
der Behandlung berichtet Debove, dass dieser Mann nicht nur abgemagert 
sei, sondern dass er seine Gesundheit und seine physische und moralische 
Leistungsfähigkeit wiedergewonnen habe. Debove hofft, dass dieses Er¬ 
gebnis der Behandlung sich erhalten werde. Diese Beobachtung lehrt also, 
dass gelegentlich auch einmal mit einer Hungercur gute Resultate erzielt 
werden können. Es handelte sich jedenfalls bei diesem Falle um eine 
starke Inanitionscur; denn 2 5 Liter Milch, welche der Kranke im ersten 
Monat erhielt, sind eine durchaus unzureichende Ernährung, geschweige 
denn 1 Liter, womit sich der Patient monatelang begnügen musste. Nun 
muss es bei diesem Patienten zunächst befremdlich erscheinen, dass die 
Abmagerung trotz der unzureichenden Nahrung nach 7 Monaten aufhörte, 
dagegen bei der Darreichung einer rein vegetarischen Diät, besonders nach 
dem Genüsse von Obst in reichlicher Menge, nicht unerhebliche Fortschritte 
machte. Ich möchte mir die Sache so erklären, dass der Patient nach den 
ersten 7 Monaten so hydrämisch geworden war, dass ein weiterer Ge¬ 
wichtsverlust zunächst nicht mehr stattfinden konnte. Derselbe machte 
sich erst wieder und zwar in erheblicher Weise bemerkbar, als unter dem 
Einflüsse der diuretischen Wirkung der infolge des reichlichen Obstgenusses 
einverleibten pflanzensaüren Salze die Entwässerung des Körpers wieder 
in Gang kam. 

Wir benützen zu Entfettungscuren heute verständiger Weise keine Be¬ 
handlungsmethode, welche Inanition herbeiführen muss. Freilich wird es sich bei 
jeder Entfettungscur, selbst bei der rationellsten Methode, immer um eine 
Entziehung handeln müssen. Diese Entziehung darf aber nur soweit gehen, 
dass dabei lediglich Fett und nicht auch die Muskelsubstanz in Verlust 
geht. Eine solche Entziehung kann entweder durch eine entsprechende 
Veränderung der Diät oder durch gesteigerte Muskelthätigkeit oder aber 
— und das ist das beste — durch beides bewirkt werden. Durch eine 
Verringerung der früher im Ueberfluss genossenen Nahrung wird allmählich 
das übermässige Körperfett ebenso verbrannt werden, wie bei einer Stei¬ 
gerung der bis dahin in ungenügender Weise bethätigten Muskelarbeit. 
Ich zweifle keinen Augenblick daran und habe dies auch vielfach betont, 
dass man dieses Ziel auf einem sehr einfachen Wege erreichen kann. 
Vorbildlich in dieser Beziehung ist die prächtige Erzählung von Johann 
Peter Hebel , welche sich so mancher faule, fette Schlemmer zum Beispiel 
nehmen sollte. Es handelt sich in dieser Geschichte um einen reichen, 
dicken Amsterdamer, den sein hundert Wegstunden von ihm entfernt 
wohnender Arzt — das soll kein Geringerer als der berühmte Arzt Boer- 
have in Leiden gewesen sein — zu sich kommen Hess, und zwar zu Fuss, 
der ihn zu einer verständigen Lebensweise ermahnte, um auf diese Weise 
den Lindwurm, welchen er im Leibe habe, zum Absterben zu bringen. 
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Dieser Kranke wurde, nachdem er ein tüchtiger Fussgänger geworden 
war, Holz sägte und dabei nicht mehr ass, als ihn der Hunger gemahnte, 
so gesund, wie ein Fisch im Wasser und erreichte ein Alter von 87 Jahren, 
4 Monaten und 18 Tagen. Diese anscheinend so leicht durchzuführenden, 
jedenfalls wirksamen Maassnahmen, um eine übermässige Zunahme des 
Körperfettes zu verhüten und eine bestehende zum Verschwinden zu 
bringen, fanden offenbar wenig Anklang. Wir ersehen, dass erleuchtete 
Aerzte, wie Johann Peter Frank , sich gegenüber den Heilbestrebungen 
betreffs der Beseitigung der Fettleibigkeit fast durchaus resignirt ver¬ 
hielten. Frank schliesst sich durchaus der alten Klage eines ehemaligen 
Leipziger Arztes an, „dass es zwar einzelnen gelinge, mit Hilfe einer grossen 
Strenge in der Diät ihren Fettüberschuss endlich los zu werden ; sowie 
sie jedoch nicht ohne grossen Kräfteverlust davon erlöst, sich durch eine 
etwas weniger karge Lebens- und Nahrungsweise wieder ein w r enig er¬ 
holen zu müssen gedacht, seien sie bald entweder ihrer alten Fettlast, 
oder statt dieser einem jämmerlichen Zustand von wassersüchtiger An¬ 
schwellung anheimgefallen.“ Wir ersehen aus dieser Darstellung J. P. Frank's, 
dass er offenbar Hungercuren im Auge hatte, und dass er, von solchen 
traurigen Ergebnissen abgeschreckt, so gut wie die Büchse ins Korn ge¬ 
worfen hat 

Von besonderen diätetischen Maassnahmen bei der Bekämpfung der 
Fettleibigkeit ist bei J. P. Frank nicht die Rede. 

Es erscheint mir nun am übersichtlichsten, wenn ich die Behandlungs¬ 
methoden, welche in unserer Zeit besonders in dieser Richtung in An¬ 
wendung gezogen werden, in chronologischer Reihenfolge hier vor¬ 
führe, wobei von vornherein ausdrücklich bemerkt sein mag, dass vieles, 
was einzelne mit grosser Selbstüberhebung als ihr geistiges Eigenthum 
producirt haben, sich zum Theil auf uralte Quellen zurückführen lässt. 

Zuerst muss demgemäss als der ältesten der modernen Entfettungscuren 
der sogenannten „fettentziehenden“ gedacht werden. Die Behandlung ver¬ 
meidet von dem Grundsätze ausgehend, dass das Fett unter allen Umständen 
fett mache, thunlichst alles Fett Der Typus derselben ist die sogenannte 
„Bantingcur“. Banting, ein sehr dicker Engländer, der von seinem Arzt 
Harvey durch diese Methode entfettet worden ist, hat sich und seine Cur 
ausserordentlich berühmt gemacht. Jedenfalls ist es sein Verdienst, seine 
Krankheit und seine Heilung in einer sehr liebenswürdigen Weise be¬ 
schrieben zu haben. Dadurch wurden- die Fettentziehungscuren populär. 
Dieselben haben eine längere Vorgeschichte. Nach meinen Ermittlungen 
hat zuerst ein Pariser Arzt Dr. Lion im Jahre 1839 in seinen Zusätzen 
zu seiner Uebersetzung des Buches des englischen Arztes Wadd über die 
Corpulenz die fettentziehende Methode bei der Behandlung der Fettleibig¬ 
keit in Vorschlag gebracht und dabei auch gleichzeitig betont, dass die 
Fettleibigen den Durst so viel wie irgend möglich ertragen lernen müssen. 
Lion hat sich also bereits die alte PHnius sehe Lehre, auf die ich noch 
zurückkommen werde, angeeignet. Indes scheinen die Z&m’schen Mit¬ 
theilungen keinen grossen Anklang gefunden zu haben. Weit grössere Be¬ 
achtung fanden die von dem englischen Arzte Th. K. Chambers gegebenen 
Directiven. Er verbot nämlich nicht nur alle fetten Nahrungsmittel, sondern 
auch den Zucker auf das strengste, desgleichen den Genuss von Stärke¬ 
mehl in der Form von Kartoffeln und schränkte auch den Genuss des 
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Brotes sehr wesentlich ein. Uebrigens hat Chambers auch nur den Genuss 
einer geringen Flüssigkeitsmenge gestattet. 

Ich lasse hier zwei von Chambers herrührende Diätvorschriften folgen, 
woraus sich ergibt, dass die erste weit strenger war, als die zweite. Es 
lässt sich daraus wohl der Schluss ziehen, dass die Durchführung zu 
strenger Vorschriften bei den Patienten auf grossen Widerstand gestossen 
ist. Vielleicht aber hat Chambers selbst gefunden, dass allzugrosse Be¬ 
schränkung der stickstoffreien Nahrungsmittel von den Menschen nicht 
gut ertragen wird. 

1. Th. K. Chambers , Corpulence or excess of fat in human bodv. London 
1850, pag. 126. 

Frühstück: Trockenes, geröstetes Brot, am besten Schiffszwieback; wird 
stärkere Bewegung beabsichtigt, ist ausserdem ein kleines Stück mageres Fleisch 
gestattet. 

Mittagessen (1 Uhr): Ein Fleischgericht (vollkommen fettfrei), dazu alt¬ 
backenes Brot oder Zwieback oder eine kleine Menge Maccaroni (weich gekocht 
mit etwas französischem Senf oder Obstconserven) oder etwas Zwiebackpudding. 
Flüssigkeiten dürfen nur l / a Stunde nach der Mahlzeit genossen werden. 

Nach dem Mittagessen ist nur, wenn Schwächegefühl ein tritt, ein Stück 
Zwieback und ein Glas Wasser, sonst keine feste Nahrung mehr gestattet; vor dem 
Schlafengehen ist eine Tasse Haferschleim oder ein gebratener Apfel gestattet. 
Chambers hält 10 Unzen = 300 Grm. feste Nahrung für ausreichend und gestattet 
bei der Mahlzeit eine geringe Menge Malzextract, um so den Hunger besser zu stillen. 

2. Chambers } Lectures. Corpulence. London 1864, pag. 542. 

Frühstück (zeitig zu nehmen): Zwei Hammelrippchen, sorgfältig von Fett 

befreit, geröstet oder gekocht, und Schiffszwieback, zur Abwechslung eine Taube 
oder Wild oder Fisch in einer entsprechenden Monge. Als Getränk: Soda- oder 
besser gewöhnliches Wasser, eventuell eine Tasse Thee ohne Milch, nach russischer 
Art mit einer dicken Scheibe Citrone. 

Lunch (zweites Frühstück): Dieselben festen Nahrungsmittel. Getränke: Ein 
Glas halb und halb Claret- und Burgunderwein mit Wasser. 

Mittagessen (am besten um 6 Uhr): Suppe und Fische sind zu vermeiden. 
Besonders gekochtes Hammel-, aber auch Rindfleisch sollen den Haupttheil der 
Nahrung bilden, dazu etwas Zwieback und chlorophyllreiche und etwas Stärke ent¬ 
haltende Vegetabilien, wie Kohl, Salat, Spinat, welsche Bohnen, Sellerie in geringer 
Menge, keine Kartoffeln; Süssigkeiten, Eier und Bier sind wie Gift zu meiden. 
Nächst Wasser ist Claretwein das beste Getränk, Champagner das schlechteste. 

Abends: Eine Tasse Thee nach russischer Art oder ein Glas Eis- oder 
besser ein Glas Soda- oder gewöhnliches Wasser. 

Der Baiitinysche Küchenzettel setzt sich wie folgt zusammen: 

Frühstück: 120—150 Grm. Rind- oder Hammelfleisch, Nieren, gebratener 
Fisch, Schinken oder irgend ein kaltes Fleisch (nur Schweinefleisch ist absolut 
verboten), eine grosse Tasse Thee ohne Milch und Zucker, etwas Zwieback oder 
30 Grm. geröstetes Brod ohne Butter (in Summa 150—180 Grm. Festes und 
240 Grm. Flüssiges). 

Ausserdem nahm Bantiny zunächst früh einen Schluck „Lebensbalsam“ — 
wohl eine Art Gesundheitsschnaps. 

Mittagessen: 150—180 Grm. Fisch (Lachs ausgenommen) oder Fleisch 
(kein Schweinefleisch) oder irgend ein Geflügel oder Wild, irgend ein Gemüse 
(keine Kartoffeln), 30 Grm. geröstetes Brod oder Compot von irgend welchen 
Früchten. Zwei bis drei Gläser Rothwein, Xeres oder Medoc (Champagner, Port¬ 
wein oder Bier sind verboten); in Summa je 240 Grm. Flüssiges und Festes. 
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Nachmittags: Eine Tasse Thee (ohne Milch und ohne Zucker), 60 bis 
90 Grm. Obst, ein bis zwei grosse Zwiebacke; in Summa 90 Grm. Festes und 
240 Grm. Flüssiges. 

Abendessen: 90—220 Grm. Fleisch oder Fisch wie Mittags und ein bis 
zwei Glas Rothwein; in Summa 90—120 Grm. Festes und 180 Grm. Flüssiges. Als 
Schlaftrunk eventuell eine Portion Grog (von Rothwein oder Rum ohne Zucker) 
oder ein bis zwei Glas Rothwein. 

Aus dieser Aufstellung ergibt sich, dass j Banting, welcher sich in 
quantitativer Beziehung übrigens nicht genau an das angegebene Schema 
gehalten zu haben scheint, pro Tag circa 600—650 Grm. Festes und 500 
bis 1000 Grm. Flüssigkeit von seinem Arzte zugebilligt waren. Ich kann 
in dem Briefe Banting’s, worin er seine Heilung beschreibt, die Stelle 
nicht finden, wonach er — wie Immermann und Cantani angegeben — 
bei fettsüchtiger Anlage den Genuss von Wasser schrankenlos gestattet. 

Die nachstehenden Vorschriften Bobin’s schliessen sich auch an die 
der fettentziehenden Curen an. Albert Bobin (Revue de therap. med.-chir., 

1897, Nr. 24, citirt nach dem Correspondenzblatt für Schweizer Aerzte, 

1898, pag. 96, Nr. 3) gestattet nämlich täglich 5 Mahlzeiten: 

1. Früh 8 Uhr: Ein weichgesottenes Ei, 20 Grm. Fisch oder mageres 

Fleisch, kalt und ohne Zusatz genossen, 10 Grm. Brot, eine Tasse Thee, schwach, 
möglichst warm und ohne Zucker. , 

2. 10 Uhr: Zwei weichgesottene Eier, 5 Grm. Brot, 160 Ccm. Wein mit 
Wasser oder Thee ohne Zucker. 

3. 12 Uhr (Mittagessen): Kaltes Fleisch nach Belieben, aber ohne 
Brot; dasselbe ist durch Salat oder durch leicht gesalzene Kresse zu ersetzen; bei 
unüberwindlichem Bedürfniss höchstens 30 Grm. Brot. Ausschliesslich grünes Ge¬ 
müse , besonders gekochte Salate (100—150 Grm.). Ebensoviel rohes Obst zum 
Nachtisch; als Getränk ein bis zwei Glas Rothwein mit Wasser. 

'U Stunde nach der Mahlzeit eine Tasse schwachen Thee ohne Zucker, desgleichen 

4. um 4 Uhr nachmittags. 

5. Abends 7 Uhr (Nachtessen): Wie Morgens 8 Uhr, dazu noch eine 
warme Fleisch- oder auch Fischspeise, höchstens 100 Grm. 

Nach jeder Mahlzeit 7s- oder V 4 stündiger Spaziergang; ausserdem werden 
als allgemeine hygienische Maassnahmen Hydrotherapie mit Frottirungen, Dampf¬ 
bäder, allgemeine Massage empfohlen. 7stündiger Schlaf für Erwachsene, 8 Stunden 
für Kinder. Kein Schlaf am Tage. Ueber die Vorschriften Bobin’s betreffs der 
Flüssigkeitszufuhr wird nachher noch das Weitere mitgetheilt werden. 

Die Bobin' sehe Diät stellt an die Entsagungsfähigkeit der Fettleibigen 
weit grössere Anforderungen, als die von den vorhin genannten englischen 
Aerzten vorgeschriebene. Ich halte es für sehr wohl möglich, dass Bobin 
in erster Reihe dabei mit Lebensgewohnheiten und mit den diätetischen 
Gepflogenheiten seiner französischen Landsleute gerechnet haben mag. Am 
strengsten ist gegen die Fetten aber Cantani vorgegangen. Er hat näm¬ 
lich nicht nur alles Fett, sondern auch alle Mehlgerichte und alle zucker¬ 
haltigen Speisen absolut verboten. Dagegen sollte die Flüssigkeitsaufnahme 
nur bei der anämischen Fettleibigkeit beschränkt werden. Cantani hat wohl 
selbst die Erfahrung gemacht, dass allzu scharf schartig macht, und dass 
seine Emährungsvorschriften, wie er sie hat drucken lassen, von den Fett¬ 
leibigen kaum oder nur sehr kurze Zeit ertragen werden konnten. Cantani 
nämlich hat selbst, und zwar in den Fällen, in denen die Kranken theils 
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wegen des unüberwindlichen Ekels, der sich bei dem Genuss so grosser 
Fleischmengen einstellt, theils wegen der Unfähigkeit des Magens, so grosse 
Fleischquanten zu verdauen, theils wegen der sich einstellenden grossen 
Muskelschwäche nach seinen Diätvorschriften nicht länger leben können, 
dieselben mit den Harvey-Banting’ sehen combinirt, wobei doch ein gewisses 
Maass von Kohlenhydraten und Fett den Patienten erlaubt ist Indess auch 
die sogenannte Bantingcur ist nichts weniger als harmlos. Das auch bei 
ihr geforderte grosse Eiweissquantum einerseits und die zu grosse Ein¬ 
schränkung der stickstofffreien Nahrungsstoffe, des Fettes und der Kohlen¬ 
hydrate andererseits werden, wie die ärztliche Erfahrung nur zu oft gelehrt 
hat. nicht nur von den Patienten oft sehr schlecht vertragen, sondern 
schädigt nur zu häufig die Kranken schwer. Wir wissen, dass, um hier 
nur einen Punkt anzuführen, durch derartige fettentziehende Curen schwere 
organische Erkrankungen der Nieren herbeigeführt werden können. Der 
Schaden solcher Curen würde noch ein weit grösserer sein, wenn nicht selbst 
das magere Fleisch doch immerhin noch einen gewissen Bruchtheil an Fett 
enthielte; ich erwähne nur, dass auch das magere Ochsenfleisch immerhin 
gegen 2% Fett hat. Jedoch ist die Zufuhr kohlenstoffhaltigen Materials 
immerhin ungenügend. Käse darf natürlich — er wird von Cantani aus¬ 
drücklich verboten — auch nicht bei den fettentziehenden Curen genossen 
werden, da es fettfreie Käsearten überhaupt nicht gibt Durch diese fett¬ 
entziehenden Behandlungsmethoden werden völlig unhaltbare Verhältnisse 
geschaffen, welche auch ein durchaus willfähriger Mensch bestenfalls nur 
eine kurze Zeit ertragen kann. Nichtsdestoweniger war diese Methode 
bis zum Anfang der Achtzigerjahre des 19. Jahrhunderts die am meisten 
geübte Diät bei der Bekämpfung der Fettleibigkeit Sie hat aber seitdem 
doch mehr und mehr an Ansehen verloren. Freilich ist zuzugeben, dass 
die fettentziehende Behandlung eine wirksame und sogar eine bis zu 
einem gewissen Grade rationelle ist, d. h. man kann durch eine solche 
Ernährungsweise Menschen entfetten, ohne dass dabei der Muskel in 
Verlust zu gehen braucht. Man muss aber sehr aufpassen. Die Methode 
gestattet im günstigsten Falle nur eine über einige W r ochen oder höch¬ 
stens ein paar Monate, wenn die Sache sehr gut geht, sich erstreckende 
Anwendung. Auch darf man letzteres höchstens bei noch muskelkräftigen 
Fettleibigen riskiren; nur sehr energische Naturen führen eine solche 
Diät so lange durch. Wegen dieser beschränkten Anwendungsmöglich¬ 
keit genügen die fettentziehenden Curen auch nicht den Ansprüchen, 
welche an eine wirklich rationelle Behandlungsmethode der Fettleibigkeit 
gestellt werden müssen. Bei derselben muss nämlich verlangt werden, dass 
sie das betreffende Individuum auch nach erzieltem Erfolge noch ohne 
Nachtheil für seine Gesundheit und ohne sich wesentliche Entbehrungen auf¬ 
zuerlegen, eventuell mit geringen Modificationen, dauernd fortsetzen kann. 
Derartige Modificationen hat aber keiner der Vertreter dieser Methoden 
vorgeschlagen, wenn man nicht den CVmtaw’schen Rath, dass man, wofern 
seine Diätvorschriften sich als unausführbar erwiesen hätten, auf die Ban¬ 
tingcur, d. h. auf die Vorschriften von Th. K. Chambers zurückgehen müsse, 
als eine solche Modification gelten lassen will. Ich halte solche Modifica¬ 
tionen bei den fettentziehenden Curen, ohne ihr Princip zu durchlöchem 
und umzustossen, auch nicht fiir recht möglich. Man müsste bei einer 
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solchen Modification doch nothwendigerweise die Eiweissmenge, welche 
einverleibt werden soll, verringern und dafür entweder Fett oder Kohlen¬ 
hydrate in entsprechender Menge einschalten. Dann aber verliert die Diät 
ihren Charakter, welcher doch in der grossen Eiweissmenge gipfelt, die 
den Patienten zuzumuthen ist. 

Die den fettentziehenden Curen anhaftenden Mängel, insbesondere 
der Umstand, dass sie bestenfalls nur eine Anwendung von sehr be¬ 
schränkter Dauer gestatten, bewogen mich daher, im Jahre 1882 eine 
andere Methode der Fettleibigkeitsbehandlung vorzuschlagen, welche die 
angeführten Uebelstände nicht hat und welche, ohne ihre Eigenart zu 
verlieren, im Laufe der Zeit verschiedenartig, den eventuell veränderten 
Verhältnissen entsprechend, modificirt werden kann. Meine Methode, welche 
keineswegs eine Modification der Bantingcur ist, weicht von der Lebens¬ 
weise anderer einfach und verständig lebender Menschen nur sehr wenig 
ab. Diese Methode kann, ohne den Patienten zu grosse Entsagungen auf¬ 
zuerlegen, von den betreffenden Individuen dauernd fortgesetzt werden. 
Hierdurch allein lässt es sich ermöglichen, den einmal erzielten Erfolg für 
immer festzuhalten. Nämlich erst dann, wenn dies gelingt, wird die Be¬ 
handlung der Fettleibigkeit eine rationelle, durch die wir doch thunlichst 
eine dauernde Heilung und nicht nur einen rasch vorübergehenden Erfolg 
erstreben. Um erstere zu erreichen, kommen wir aber nicht mit einer Cur 
aus, die jemand durchmacht und nach deren Absolvirung er wieder in 
seine früheren Lebensgepflogenheiten eintritt, sondern das, was sich als 
heilsam herausgestellt hat, muss einen dauernden und einen integrirenden 
Bestandtheil seiner ganzen Lebensordnung für die Dauer bilden. Die Ge¬ 
sichtspunkte, welche mich nun bei der Aufstellung einer für die Fett¬ 
leibigen heilsamen und von ihnen während ihrer ganzen Lebenszeit in 
ihren wesentlichen Principien festzuhaltenden Kostordnung geleitet haben, 
waren im allgemeinen folgende: Die Erfahrung beweist zur Genüge, dass 
auch beim fetten Menschen bei einer entsprechenden Einschränkung der 
Kohlenhydrate der Genuss eines angemessenen Quantums von Fett unter ge¬ 
wissen Umständen dem Fettansatz nicht nur keinen Vorschub leistet, sondern 
das Individuum dabei — wohlverstanden, wenn seine Lebensweise sonst nur 
eine verständige, nach Grundsätzen der modernen Emährungsphysiologie 
geleitete ist — sogar das überflüssige Fett loswerden kann. Ich habe also, 
entgegen den fettentziehenden Curen, dem Fett den Platz in der Kost¬ 
ordnung auch der Fettleibigen zugebilligt, welcher ihm im allgemeinen 
gebührt. Den Genuss von Fett zu verbieten, ist den physiologischen Grund¬ 
sätzen einer verständigen Ernährung geradezu entgegenlaufend. Das Fett 
ist ein nothwendiger Nahrungsstoff. Ein so hervorragender Physiologe 
wie Donders spricht sich darüber folgendermaassen aus: Zu wenig Fett 
untergräbt den Körper und begründet schlechte Ernährung, schlechte Mi¬ 
schung der Nahrungssäfte und der Gewebe. Dass dieser Satz für den Fett¬ 
leibigen nicht gilt, ist weder durch wissenschaftliche Gründe zu erweisen, 
noch lässt es sich aus der ärztlichen Erfahrung folgern. Bereits Hippo- 
krates hat den Fettleibigen den Genuss fett zubereiteter Speisen empfohlen, 
weil man sich auf diese Weise am schnellsten sättigen wird. Diese Beob¬ 
achtung von Hippokrates ist eine durchaus zutreffende. Es ist somit ein 
uralter Erfahrungssatz, dass durch die Hinzufügung einer gewissen Fett- 
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menge zu der Nahrung das Hungergefühl nachhaltiger beseitigt wird, als 
durch eine sehr fettarme Nahrung und als durch eine äquivalente Menge 
von Kohlenhydraten oder von Eiweiss. Eine entsprechende Fettmengen 
enthaltende Nahrung bewirkt dies nicht etwa dadurch, dass sie den Menschen 
den Appetit verdirbt und dyspeptische Symptome macht, wie dies von 
einzelnen behauptet worden ist. Vielmehr sehen wir dyspeptische Symptome 
oft genug bei der Einverleibung von zu grossen Fleischmengen auftreten. 
Dass man vom Fleisch enorme Mengen essen kann, ohne das Gefühl der 
Sättigung zu bekommen, ist bekannt. Ganz gleiche Erfahrungen existiren 
betreffs der Kohlenhydrate. Die Frage, warum gerade Fett am schnellsten 
sättigt, dürfte sich an der Hand der von M. Mntthcs und E. Marquardsen 
gemachten Beobachtungen am ehesten erklären lassen (Yerhandl. d. Congr. 
für innere Med., 1898, XVI, pag. 358 u. flg.). Dieselben haben ergeben, 
dass Fette lange Zeit im Magen verweilen, und dass reichliche Fettgaben 
eine recht grosse Inanspruchnahme der regulatorischen Fähigkeiten des 
Magens bedingen und eine starke Belastung desselben darstellen. Da den 
Fettleibigen keine zu reichlichen Fettgaben bei meiner Diätanordnung dar¬ 
geboten werden, sind die dadurch etwa zu erwartenden Nachtheile also 
nicht zu befürchten. Die Einschaltung von Fett ist ferner auch keines¬ 
wegs eine Ekel cur, wie einer hat drucken lassen. Es handelt sich dabei 
überhaupt nicht um eine Cur, sondern, wie ich schon betont habe, um 
eine Lebensweise, wobei das Fett als Nahrungsmittel einfach zu seinem 
Rechte kommt. Zur Erreichung dieses Zweckes braucht man keine grössere 
Fettmenge, als sie nicht fetten Menschen, selbst solchen, die eine schwere 
Arbeit verrichten, gestattet wird. Es ist bei der Ernährung Fettleibiger 
nur darauf Rücksicht zu nehmen, dass die Menge der aufgenommenen 
Kohlenhydrate eine entsprechende Einschränkung erfährt. Damit ist natür¬ 
lich nicht gesagt, dass eine ungebürliche Einschränkung der vegetabilischen 
Nahrungsmittel eintreten soll. Im Gegentheil, man wird bei der Ernährung 
fettleibiger Menschen von wasserreichen grünen Gemüsen mit einem ge¬ 
ringen Gehalt an Kohlenhydraten und ihrer hervorragenden Qualification 
als Füllgerichte und als Fettträger einen ausgiebigen Gebrauch machen 
können; nur stärkemehlreiche Gemüse, wie Rüben, Kartoffeln u. s. w., 
werden zu vermeiden sein. Man wird bei der so gegebenen Gelegenheit 
den Patienten Fett in einer sie gar nicht genierenden Form einverleiben 
und die Kohlenhydrate noch in der Weise beschränken können, dass man — 
worauf ich schon vor einer Reihe von Jahren hingewiesen habe — deu 
Fettleibigen ein eiweissreicheres Brot, als es gewöhnlich genossen wird, 
anbietet. Unser gewöhnliches Brot enthält nur etwa 6—7% Eiweiss und 
sein Nahrungsstoff ist fast ausschliesslich Stärkemehl. Man kann den 
Stärkemehlgehalt ganz wesentlich herabsetzen, wenn man durch Zusatz 
von I'flanzeneiweiss den Eiweissgehalt des Brotes erhöht. Es ist auf diese 
Weise sehr leicht, ein 20—30% Eiweiss in der Trockensubstanz enthalten¬ 
des, sehr wohlschmeckendes Brot sogar im eigenen Hause herzustellen. 
Ich habe die hierzu erforderlichen Maassnahmen wiederholt veröffentlicht, 
zuletzt in meiner Arbeit über die Zuckerkrankheit in meinem und 
Schwalbe 8 Handbuch der praktischen Medicin, Stuttgart 1901. Zur Her¬ 
stellung eines solchen Brotes brauchen wir reines I’flanzeneiweiss, welches 
sich aus einer Reihe von Pflanzen gewinnen lässt und fabrikmässig her- 
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gestellt werden kann. Das Pflanzeneiweiss ist leicht verdaulich, wird vom 
menschlichen Organismus gut verwerthet und hat vor dem Fleisch nicht 
nur die grosse Wohlfeilheit voraus, sondern dürfte auch sonst aus mancherlei 
Gründen diesem vorzuziehen sein. Es standen uns bis vor kurzem nur 
zwei solcher reinen Pflanzeneiweisspräparate zur Verfügung, nämlich das 
von Dr. Johannes Hundhausen in Hamm i. W. entdeckte, fabrikmässig 
aus Weizenkleber hergestellte patentirte Pflanzeneiweiss, welches der Ent¬ 
decker ..Aleuronat“ nennt. Abgesehen von kleinen Mengen Salzen (0'78%) 
und Cellulose (0'45°/ 0 ) enthält das Aleuronat mindestens 80% Eiweiss, etwa 
7% Kohlenhydrate und circa 9% Wasser. Das zweite, später als das 
Aleuronat zur Verfügung gestellte Pflanzeneiweiss war das Reiseiweiss, 
Ergon, welches von Dr. Hensel <£• Co., chemische Fabrik in Lesum bei 
Bremen, hergestellt wird. 

Es ist hier nicht der Ort, auf die vielfachen Verwendungsarten näher 
einzugehen, welche wir vom Pflanzeneiweiss bei der Ernährung der Zucker¬ 
kranken machen können. Bei der Fettleibigkeit, ebenso wie bei der Gicht, 
benutzen wir das Pflanzeneiweiss fast nur zur Herstellung eines eiweiss¬ 
reichen Brotes, womit wir gleichzeitig einen grösseren Theil des Eiweiss¬ 
bedarfs des Individuums decken können, als es mit Hilfe unseres gewöhn¬ 
lichen Brotes möglich ist. Wir können auf diese Weise den Patienten einen 
reichlicheren Brotgenuss gestatten, was dem Kranken meist sehr angenehm 
ist. Man kann vollkommen einwurfsfreies Brot mit Hilfe dieses Pflanzen- 
eiweisses herstellen. Man hört solches Brot aber öfter bemängeln. Das 
liegt daran, dass dessen Herstellung nicht mit der erforderlichen Sorgfalt 
geschieht. Es scheint mir daher zweckmässig, hier einige Directiven in 
dieser Beziehung zu geben und einige Recepte für die Herstellung solchen 
eiweissreicheren Brotes mitzutheilen, soweit sie bei der diätetischen Behand¬ 
lung der Fettleibigkeit und der Gicht zweckmässig erscheinen. Absolut 
nothwendige Vorbedingungen zur Erzielung eines tadellosen Gebäckes sind 
1. peinlichste Sauberkeit und Reinheit aller zum Backen erforderlichen 
Utensilien und Ingredienzien; 2. eine reine stärkefreie Presshefe (gewöhnliche 
sogenannte Bäckerhefe kann bis zu 50% mit Stärkemehl versetzt sein) 
mit guter Triebkraft — die Herstellung guten Aleuronat-, beziehungsweise 
Ergonbrotes erfordert eine grössere Menge Hefe, als die anderen Brotes; 
3. ein genaues Einhalten der bei den folgenden Backrecepten angegebenen 
Flüssigkeitsmenge. 

I. Vorschrift zur Herstellung von Weizenbrot, welches in seiner Trocken¬ 
substanz ungefähr 27‘5 Procent Eiweiss enthält. 

600 Grm. Weizenmehl \ Verhältnis des Aleuronats, 

150 „ Aleuronat, beziehungs- I beziehungsweise Ergons zum 

weise Ergon ] Weizenmehl wie 1 :4, 

10 „ Hefe, 

Liter Milch, 

5 Vs Grm. Kochsalz, 

ca. 1 „ Zucker (d. h. so viel, als die Hefe zum Vergähren braucht). 

Mehl und Aleuronat (Ergon) sind gut mit einander zu vermengen und nebst 
dem zum Anrühren des Teiges bestimmten Gefiisse auf circa 30° C. zu erwärmen. 
Ein kleiner Theil der Milch wird auf die gleiche Temperatur erwärmt, und nachdem 
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1 Grm. Zucker darin aufgelöst ist, auf die zerbröckelte Hefe gethan. Die so ent¬ 
standene Mischung wird an einem warmen Orte (nicht über 30° C.) zum Aufgehen 
hingestellt. Wbnn die Masse gährt, schüttet man sie so in die Mischung von Mehl 
und Aleuronat (Ergon), dass ihre Randpartie noch trocken bleibt, worauf unter 
vorsichtigem Umrühren mit dem Löffel auch der übrige Theil der wannen (30°C.) 
Milch und das Kochsalz hinzugefügt werden, wobei wieder die Randpartie des 
Schüsselinhalts trocken bleiben soll. Diese wird erst, nachdem der Inhalt in der 
mit einem Tuche zugedeckten Schüssel an einem warmen Orte (30° C.) gehörig 
aufgegangen ist, zunächst vermittels des Löffels und dann der Hände — festes 
Kneten zu vermeiden — beigemischt und so ein geschmeidiger Teig aus der Ge- 
8ammtmasse hergestellt. Daraus formt man Brötchen, die auf ein mit Butter be¬ 
strichenes, etwas erwärmtes Backblech gelegt und warm (30° C.) zum Gehen hin¬ 
gestellt werden. Ist dies geschehen, so werden die Brötchen mit verflüssigter Butter 
bestrichen und gebacken. Die Dauer des letzteren beträgt etwa V *— Z / A Stunden. 
Das Bestreichen der Oberfläche der Brote, bevor sie aus dem Ofen genommen 
werden, mit kaltem Wasser verleiht ihnen einen grösseren Glanz. Sie können an 
dem Tage, wo sie gebacken werden, aber auch am folgenden Tage, eventuell 
später, am besten nochmals aufgebacken, gegessen werden. Fetthaltiges, sehr wohl¬ 
schmeckendes Brot erzielt man durch Zusatz von circa 50 Grm. Butter auf ein 
Pfund. Teig, welche demselben zugleich mit der Milch und dem Kochsalz zugesetzt 
wird. Dieses Brot ist in einer mit Butter ausgestrichenen Form zu backen. 

n. Vorschrift zur Herstellung von Roggenbrot, welches in seiner Trocken¬ 
substanz ungefähr 27*5 Procent Eiweiss enthält. 

1200 Grm. Roggenmehl | Verhältnis des Aleuronats 

300 „ Aleuronat, beziehungs- \ zum Roggenmehl wie 

weise Ergon • 1:4, 

30 n Sauerteig, 

ca. 12 „ Kochsalz, 

„ 1*5 Liter laues Wasser, eventuell etwas Kümmel. 

Mehl und Aleuronat (Ergon) werden am Abend vor dem Backtage, nach¬ 
dem sie gehörig vorgewärmt sind, in einer gewärmten Schüssel bei 30° C. tüchtig 
mit einander gemischt. In die Mischung wird sodann der in einem Tlieile des 
lauen Wassers aufgelöste Sauerteig so eingegossen, dass derselbe zuvörderst nicht 
mit der ganzen Mehlmasse in Berührung tritt. Die äussere Schicht derselben muss 
auch dann noch trocken bleiben, wenn jetzt die Mehl-Aleuronat(Ergon-)Mischung 
mit der wässerigen Lösung des Sauerteigs unter allmählichem Zusatz des noch 
übrigen Wasserquantums von der Mitte nach dem Rande zu gemischt ist. Nach¬ 
dem dies geschehen ist, wird die gesammte Oberfläche des Schüsselinhalts leicht 
mit der gleichen Aleuronat- (beziehungsweise Ergon-) Mehlmischung bepudert und 
der so vorbereitete Teig über Nacht etwa 12 Stunden lang wohlzugedeckt warm 
(30° C.) stehen gelassen. Am Backtage Zusatz des Salzes, eventuell des Kümmels 
und zugleich Kneten. Ist der Teig zu derb gerathen, so wird durch Hinzufügung von 
etwas lauem Wasser, ist er zu klebrig geworden, durch Anstreuen von Mehl und 
Aleuronat, beziehungsweise Ergon (1 : 1) nachgeholfen. Alsdann setzt man den Teig 
in einer eventuell mit Butter bestrichenen, nicht zu breiten eisernen Pfanne, mit 
Leinen zugedeckt, etwa 2—2V, Stunden an einem etwa 30° C. warmen Orte zum 
Aufgehen hin. Darauf wird die Oberfläche mit verflüssigter Butter bestrichen und 
dann gebacken, wozu ebenfalls circa 2—27, Stunden erforderlich sind. Ob das 
Brot gar ist, erkennt man daran, dass an einem hineingesteckten Holzstäbchen 
keine feuchten Teigtheile mehr anhaften. Empfehlenswert)! ist es, das Brot im 
letzten Theile der Backzeit in der Pfanne umzuwenden. Anzuschneiden ist es zweck¬ 
mässig erst am nächsten Tage. Die Aufbewahrung geschehe stets kühl, im Sommer 
im Eisschrank. 
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Natürlich kann man auch weniger Aleuronat, beziehungsweise Ergon ent¬ 
haltendes Brot sowohl aus Weizen- wie aus Roggenmehl herstellen und mit Nutzen 
verwerthen, so z. B. Brot, welches die Hälfte mehr oder die doppelte Eiweiss¬ 
menge in der Trockensubstanz enthält, als das gewöhnliche Brot, welches be¬ 
kanntlich circa 10% Eiweiss in der Trockensubstanz enthält. Zu Brot mit einem 
Eiweissgehalt von circa 15% Eiweiss in der Trockensubstanz würde 1 Theil Aleu¬ 
ronat, beziehungsweise Ergon auf circa 20 Theile Mehl, zu einem Brote mit einem 
Eiweissgehalt von circa 20% in der Trockensubstanz würde etwa 1 Theil Aleuronat, 
beziehungsweise Ergon auf 8 Theile Mehl erforderlich sein. Je schwächer der 
Aleuronat-, beziehungsweise Ergongehalt, um so leichter ist die Herstellung des 
Aleuronat-, beziehungsweise Ergonbrotes. Es dürfte sich daher im allgemeinen im 
Haushalte für den im Brotbacken Ungeübten empfehlen, zunächst mit der Her¬ 
stellung schwächeren aleuronat-, beziehungsweise ergonhaltigen Brotes unter Ein¬ 
haltung der mitgetheilten Vorschriften zu beginnen. Das Gelingon der stärker 
eiweisshaltigen Brote wird dann immer sicherer und leichter. 

In der jüngsten Zeit mehrt sich die Zahl der Pflanzeneiweiss¬ 
präparate in bemerkenswerther Weise. Unter ihnen mag das in den Nähr¬ 
mittelwerken von Niemöller in Gütersloh i. W. aus Getreidesamen her¬ 
gestellte „Roborat“ genannt werden. Dasselbe ist für Backzwecke aus¬ 
gezeichnet brauchbar. Es werden weitere Erfahrungen über diese Präparate 
zu sammeln sein, deren Zahl voraussichtlich noch zunehmen wird. 

Eine erhebliche Concurrenz dürfte diesen Pflanzeneiweisspräparaten 
durch die Verwerthung des frischen Kaseins für Backzwecke erwachsen. 
Die von E. Schreiber in meiner Klinik angestellten Versuche (cf. Centralbl. 
f. Stoffwechsel- und Verdauungskrankheiten, 1901, Nr. 5) haben ergeben, dass 
es ein billigeres und zugleich wohlschmeckenderes Eiweiss für solche Zwecke 
zur Zeit nicht gibt. Das mit frischem Kasein hergestellte Brot (Kasein¬ 
brot) kann natürlich — was hier gleich bemerkt werden möge — auch bei 
der Ernährung der Gichtkranken verwerthet werden, da das Kasein eine 
Vermehrung der Harnsäureausscheidung nicht bewirkt. Die Gebäcke, welche 
mit diesem Kasein von jedem Bäcker leicht hergestellt werden können, 
habe ich bereits vielfach bei der Ernährung Fettleibiger, Gichtkranker und 
besonders auch von Zuckerkranken mit Nutzen angewandt. 

Es ist ohne weiteres einleuchtend, dass man in gewissen Grenzen bei der 
Ernährung der Fettleibigen auch Leguminosen, welche neben einem reich¬ 
lichen Gehalt an Eiweisssubstanz freilich auch viele Kohlenhydrate enthalten, 
bei einer sonst entsprechenden Einrichtung der Kostordnung zulassen kann. 
Discreter Genuss von nicht zu süssem Obste und von Compots ohne Zucker¬ 
zusatz ist gestattet. Zucker, Puddings, Mehlspeisen anderer Art sind, ebenso 
wie Kartoffeln und alle daraus hergestellten Speisen, den Fettleibigen durch¬ 
aus zu verbieten. Ein geringes Quantum zuckerarmer Weine von geringem 
Alkoholgehalt kann zugelassen werden, wenn es nicht anders geht. Bier 
verbiete ich. Es ist dies allerdings oft eine der schwersten Entsagungen, 
welche den Fettleibigen zudictirt werden können. Indess hat Brillat-Savarin 
ganz recht, wenn er den Fetten zuruft: „Fliehet das Bier wie die Pest.“ 
Ich gestatte den Fettleibigen jedoch, wenn der Zustand des Herzens nicht 
eine Gegenanzeige bildet, einen mässigen Tabakgenuss (2—3 leichte Ci¬ 
garren pro Tag zu rauchen). Was schliesslich das den fettleibigen zuzu¬ 
billigende Eiweissquantum betrifft, so muss dabei natürlich jedes Ueber- 
maass, wie es bei den fettentziehenden Behandlungsmethoden üblich ist. 
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dass die Kranken jedenfalls so viel Eiweiss bekommen, wie es ihrem in¬ 
dividuellen Bedürfniss entspricht. Es besteht entschieden vielfach die Ge¬ 
pflogenheit, die Eiweissration in der Fettleibigkeitsdiät zu gross einzu¬ 
richten. Wir haben gesehen, dass durch die Einschaltung des Pflanzen- 
eiweisses in die Kostordnung schon ein nicht unerheblicher Theil des Eiweiss- 
mit Sorgfalt vermieden werden. Auf der anderen Seite muss betont werden, 
bedarfs gedeckt werden kann. Die Kranken bekommen bei der auf diese 
Weise geordneten Diät auch eine genügend grosse Abwechslung in ihrem 
Küchenzettel, welcher allen Bedürfnissen aller normal lebenden Menschen, 
die keine zu grosse körperliche Arbeit zu leisten haben, vollkommen Rech¬ 
nung trägt. Bei dieser Ernährungsweise, wobei das Fett als Nahrungsstoff 
zu dem ihm gebührenden Recht kommt, wird nicht nur der Hunger eher 
befriedigt, als bei einer fettentziehenden Kost, sondern es wird auch der 
Durst vermieden, welcher sich bei allen fettentziehenden Curen einstellt. 
Wäre letzteres nicht der Fall, so hätten Vorschriften, wie die, dass die 
Patienten den Durst ertragen lernen müssten, nicht gegeben zu werden 
brauchen. Die den Durst herabsetzende Wirkung des Fettes ist von so 
vielen und competenten Seiten beobachtet und betont worden, dass ich 
hier darauf nicht näher einzugehen brauche. Wird die von mir angegebene 
Behandlungsmethode, oder sagen wir besser „Lebensweise“, von den Fett¬ 
leibigen eingehalten und natürlich von einem Sachverständigen controlirt, 
dann wird das Fett und nur dieses allein allmählich schwinden. Zu rasche 
Gewichtsabnahme ist nachtheilig. Die Entfettung darf sich nur lang¬ 
sam vollziehen und muss mit aller Vorsicht bewirkt werden. Niemals 
darf die Methode zu einer Schablone herabsinken, sondern muss 
den individuellen Verhältnissen angepasst werden, jedenfalls aber ist die 
Methode so einzurichten, dass das betreffende Individuum unbeschadet 
seiner gewohnten Beschäftigung nachgehen kann. 

Ein paar Beispiele mögen die von mir empfohlene Lebensweise kurz 
erläutern. Wie ich mehrfach angegeben habe, soll damit nicht der Scha- 
blonisirung Vorschub geleistet werden. Wenn z. B. statt des im ersten Falle 
genossenen gewöhnlichen Weizen- und Roggenbrotes ein eiweissreicheres 
Brot gewählt worden wäre, hätte die Brotration natürlich vergrössert und 
dafür das tägliche Fleischquantum entsprechend verkleinert werden können 
u. s. w. Die Zahl von 3 Mahlzeiten halte ich für zweckmässig. 
Indessen könnte eventuell auch hier eine gewisse Modification eintreten. 
Trotz der verschiedenen kleinen zulässigen Aenderungen muss das Princip 
stets dasselbe bleiben. 

1. Beobachtung. Es handelt sich um einen sonst gesunden, massig mus¬ 
kulösen Mann, welcher im Jahre 1881, damals 44 Jahre alt, an einer zunehmenden 
starken Fettleibigkeit laborirte, während er früher dürr und mager war. Von 
sehr massigen Lebensgewohnheiten, besonders auch betreffs des Alkoholgenusses, 
hat er bei einem sehr thätigen, aber meist auf Bewegung im Hause beschränkten 
Leben die Fettleibigkeit gross gezogen durch sehr reichlichen Eiweissgenuss bei 
ängstlicher Vermeidung von Fett, aber bei Vorliebe für Kohlenhydrate, besonders 
für Siissigkeiten. Die von dem betreffenden Individuum eingehaltene Eatfettungs- 
diät war zunächst folgende: 

1. Frühst ück (im Sommer um 6 oder 67* l-hr): Eine grosse Tasse — 
circa 250 Ccm. — schwarzen Thee ohne Milch und ohne Zucker. 50 Grm. Brot 
(Weizen- oder Boggenbrot). geröstet, mit 20 oder 30 Grm. Butter. 
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2. Mittagessen (zwischen 2—2 x / 2 Uhr): Fleischbrühe (häufig mit Knochen¬ 
mark in consistenter Form — der Knochen darf, damit das Mark nicht zerfliesst, 
nur 1—17* Stunde kochen — oder mit Ei oder einer anderen entsprechenden 
Einlage): 120—180 Grm. gekochtes oder gebratenes Fleisch, mit Vorliebe, soweit 
sie ihm gut bekömmlich waren, fettere Fleischsorten. Gemüse, wie oben ange¬ 
geben, mit Vorliebe auch Purdes von Leguminosen (Erbsen-, Linsen- oder Bohnen¬ 
brei). Nach Tisch, wenn irgend erhältlich, etwas frisches Ost, besonders Erd¬ 
beeren, Kirschen, in erster Reihe Aepfel. Als Compot: nach der Jahreszeit ver¬ 
schiedene Salatsorten, eventuell auch Apfelbrei, gedünstetes frisches, oder wenn 
solches nicht zu erhalten war, gekochtes gedörrtes oder sonst conservirtes Obst, 
stets ohne Zuckerzusatz. 

Als Getränk: Zwei bis drei Gläser leichten Weisswein. 

Bald nach Tisch: Eine grosse Tasse (circa 250 Ccm.) schwarzen Thee ohne 
Zucker. 

3. Abendessen (zwischen 77 2 —8 Uhr): Im Winter fast regelmässig, im 
Sommer gelegentlich eine Tasse Thee, wie früh und nach dem Mittagessen, ein 
Ei oder etwas Braten (eventuell fetter), oder etwas Schinken mit dem Fett, oder 
etwas Cervelatwurst oder Fisch, geräuchert oder frisch, ira ganzen an Fleisch 
75—80 Grm., circa 30 Grm. Weissbrot und entsprechend dem Fettgehalt des 
Fleisches mit mehr oder weniger Butter, höchstens 15—20 Grm., gelegentlich eine 
kleine Quantität Käse und etwas frisches Obst oder etwas gedörrtes gekochtes Obst. 

Der Erfolg der Diät war bei einer mässigen Körperbewegung in freier 
Luft— nur Sonntags wurden gewöhnlich mehrstündige Spaziergänge gemacht, des¬ 
gleichen während der Sommerferien, wo ein mehrwöchentlicher Aufenthalt am 
Meer oder in den Alpen mit den entsprechenden körperlichen Uebungen die ge¬ 
wohnte Thätigkeit unterbrach — in Bezug auf Wohlbefinden und körperliche und 
geistige Leistungsfähigkeit des betreffenden Individuums eine sehr gute. Die Diät 
wmrde vortrefflich vertragen. Die Mittagsmahlzeit war immer sehr ersehnt, aber 
nie wurde ein zweites Frühstück genommen. Sehr bemerkenswerth war die Be¬ 
schränkung des vorher sehr lebhaften Durstgefühls. Abends war das Nahrungs- 
bedürfniss kein sehr grosses und schnell befriedigt. Im Verlauf eines halben Jahres 
hat das betreffende Individuum langsam und allmählich, wie es bei jeder Ent- 
fettungscur sein sollte, aber stetig um 20 Pfund abgenommen und in circa 9 Mo¬ 
naten hat sich der Leibesumfang um 16 Cm. verringert. Diese Diät wurde seither 
im wesentlichen unverändert fortgesetzt, im Laufe der Zeit wurde die Flüssig¬ 
keitszufuhr noch mehr eingeschränkt, statt einer grossen Tasse Thee wurde drei¬ 
mal täglich nur eine kleine Tasse, und zw^ar früh und abends Kaffee, welcher 
früher nicht vertragen wurde, genommen; der tägliche Weingenuss ist seit Jahren 
ganz weggefallen. Nur in der ersten Zeit der Diäteinführung hat das betreffende 
Individuum die Waage nöthig gehabt, die Schätzung der Quantitäten der einzelnen 
Nahrungsmittel lernte sich sehr leicht. Seitdem der Nutzen des Aleuronats erkannt 
wurde, ist dies auch bei dem betreffenden Individuum in ausgedehnter Weise ver¬ 
wendet worden. 

2. Beobachtung. Während es sich bei der 1. Beobachtung um einen Fall 
von uncomplicirter Fettleibigkeit handelte, betrifft dieser Fall eine Dame, welche 
gleichzeitig an einer u. a. durch Gicht complicirten Fettleibigkeit litt. Die Pa¬ 
tientin ist eine 37jährige Ofticiersgattin aus K. Ohne auffällige Familienanlage zur 
Fettleibigkeit oder zur Gicht, war die Patientin, die mit 11 Jahren bereits men- 
struirt wurde, in ihrer Jugend überschlank. Sie w r ar angeblich etwas blutarm, aber 
sonst kräftig und ohne wesentliche Krankheitserscheinungen. Mit 19 Jahren ver¬ 
heiratet , abortirte sie nach 8 Wochen, wurde einige Monate darauf stark und 
blieb es fast Z U Jahr lang. In diese Zeit fiel der Tod ihres Gatten. Sie wurde 
als Witwe wieder so schlank, wie als Mädchen und blieb es während ihrer sieben¬ 
jährigen Witwenzeit, während welcher sie zeitweise sehr blutarm war. Nach ihrer 
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Wiederverheiratung wurde die Patientin bald wieder schwanger. Nach der Geburt 
eines Mädchens (Herbst 1890) wurde die Patientin sehr stark, nahm in dem 
nächsten Jahre wieder etwas ab, im Jahre 1893 aber wurde sie nach einer 
schweren Fehlgeburt wieder sehr fett und blieb es unter dem Einfluss einer un¬ 
zweckmässigen Lebensweise bis zum März 1898, wo sie mich zum erstenmal con- 
sultirte. Nach dieser Fehlgeburt bekam die Patientin ein Exsudat in der Becken¬ 
höhle und leidet seit dieser Zeit an hartnäckiger Stuhlverstopfung. Der letzteren 
wegen wollte sich die Patientin behandeln lassen. Ausserdem litt die Kranke an 
Gicht, welche bei derselben zum erstenmale im Jahre 1886 von Prof. Lücke in 
Strassburg constatirt worden war. Die Gicht war damals an den Fingern locali- 
sirt Prof. Lücke hatte deswegen eine Brunnencur mit Vichywasser verordnet. Um 
diese Zeit stellte sich auch zuerst eine allmählich zunehmende Schwerhörigkeit ein. 
Im Januar 1898 trat ein acuter Gichtanfall in der grossen Zehe des rechten 
Fusses auf, der 8 Tage dauerte. Bereits seit einigen Jahren bestanden starke 
Waden- und Fusskrämpfe. Dieselben stellten sich meist Abends ein, wenn sich die 
Kranke zu Bett legte, traten aber auch in der Nacht auf und wiederholten sich 
fast allabendlich besonders im rechten Bein. Anfangs März 1898 traten plötzlich 
an der grossen Zehe des rechten Fusses heftige Schmerzen auf. Die Zehe schwoll 
etwas an und wurde roth. In etwa 10 Tagen, während welcher Zeit die Patientin 
mehrere Tage hindurch nicht auftreten konnte, ging der Anfall vorüber. Vom 
14.—25. April 1898 überstand die Patientin eine Influenza, bei welcher die Tempe¬ 
ratur bis auf 39° stieg, und welche die Kranke sehr herunterbrachte. Daran 
schloss sich ein am 9. Mai desselben Jahres plötzlich zur Zeit der Menses ein¬ 
setzender Gichtanfall. Derselbe war am 4. Finger der linken Hand localisirt und 
verlief in sehr kurzer Zeit in typischer Weise. Bereits am 12. desselben Monats 
war die Röthung an der betreffenden Stelle verschwunden. Im Anfang Juni klagte 
die Patientin über starke gichtische, sie sehr quälende Schmerzen in den Füssen; 
die Metatarsophalangealgelenke I an beiden Füssen waren sehr druckempfindlich. 
Indess entwickelte sich kein typischer Anfall. Als die Patientin am 23. Juni aus 
der Behandlung entlassen wurde, konnte sie ohne Beschwerden grössere Spazier¬ 
gänge machen. Die Behandlung war hier gegen die Fettleibigkeit, die Gicht und 
insbesondere auch gegen die hartnäckige Stuhlverstopfung gerichtet Behufs der 
Evacuation des Darmes wurden grosse Oelklysmen mit gutem Erfolge gebraucht. 
Die Diät wurde nach den von mir angegebenen Principien eingerichtet, ausserdem 
wurde, so weit es die Gicht gestattete, durch Spaziergänge für active Körper¬ 
bewegung gesorgt, die zweckentsprechend durch Körpermassage ergänzt wurde. 
Als Medicament wurde der Kranken der längere Gebrauch von je 0*5 Urotropin 
in V 4 Liter alkalisirten Wassers zweimal täglich verordnet. Das Körpergewicht 
sank in dieser Zeit von 181 Pfund auf 170 Pfund. Indess war dieser Erfolg jeden¬ 
falls nicht auf die Diät allein, die den Umständen entsprechend auch nicht in der 
beabsichtigten Weise durchgeführt werden konnte, zu beziehen. Es waren nämlich 
in diese Zeit eine schwere Influenzaerkrankung, von der sich die Patientin nur 
langsam erholte, sowie auch zum Theil sehr heftige gichtische Beschwerden ge¬ 
fallen, die natürlich zur Abnahme des Körpergewichts wesentlich beigetragen 
hatten. Als ich die Patientin im Öctober desselben Jahres wiedersah, hatte die 
Beseitigung der Verstopfung bei der Fortsetzung der Klysmen im Hause zwar leid¬ 
liche Fortschritte gemacht, auch die gichtischen Beschwerden hatten sich nicht wieder¬ 
holt, aber es bestand eine tiefe gemüthliche Depression, welcher durch mancherlei 
äussere Verhältnisse Vorschub geleistet wurde. Das Körpergewicht war wieder auf 
177 Pfund gestiegen. Patientin war inzwischen auch zu ihrer früheren, dem Fett¬ 
ansatz Vorschub leistenden Lebensweise zurückgekehrt. Das Körpergewicht war. 
als sich die Patientin zu einer erneuten Behandlung entschloss, auf 185 Pfund 
gestiegen. Die Behandlung begann in meiner Privatklinik am 28. August 1899 und 
endete am 5. December 1899. Die Behandlung war dieses Mal besonders dadurch 
erleichtert, dass keine störenden Zwischenfälle, wie das erste Mal die Influenza, 
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sowie zwei Gichtanfälle, die Durchführung derselben hinderten. Auch war die 
Function des Darms eine wesentlich bessere geworden. Freilich war sie durch 
einen ziemlich starken Hängebauch wesentlich verlangsamt. Die gichtischen 
Schmerzen waren auch noch keineswegs gänzlich verschwunden. Der Urotropin¬ 
gebrauch wurde neben der nach meinen Grundsätzen geregelten Diät fort¬ 
gesetzt. Die Gewichtsverhältnisse der Patientin gestalteten sich dabei folgender- 
maassen: Gewicht am 28. August 18 ,t 5 Pfund; am 2. September, ebenso am 
9. September 184 5 Pfund; am 15. September, ebenso am 23. September 182 Pfund; 
am 30. September 180 Pfund; am 7. October 178 Pfund (Befinden wesentlich 
gebessert, kann gut marschiren); am 14. October 176 Pfund; am 21. October 
175 4 Pfund; am 28. October 174 Pfund; am 4. November 173 Pfund; am 11. No¬ 
vember 172 Pfund; am 18. November 170 25 Pfund; am 25. November 169‘5 Pfund; 
am 4. December 168 8 Pfund. Die Abnahme des Körpergewichts betrug in Summa 
167 Pfund. Die Patientin hatte langsam und stetig, in jeder Woche circa 1 Pfund 
von ihrem Körpergewicht eingebüsst. Das übermässige Körpergewicht hatte er¬ 
heblich abgenommen. Das Allgemeinbefinden hatte sich dabei wesentlich gehoben 
und die körperliche Leistungsfähigkeit gleichzeitig sehr zugenommen. Die psychische 
Depression war im wesentlichen bis auf kleine Rückfälle geschwunden. Die gich¬ 
tischen Beschwerden machten sich, wenn überhaupt, nur in geringem Grade be- 
merklich. Die späteren Nachrichten über das Befinden haben bis jetzt sehr günstig 
gelautet 

Einen mehr oder weniger langsam eintretenden Erfolg, welcher 
schliesslich noch immer leidlich zufriedenstellend sich gestalten kann, 
sieht man natürlich in den Fällen eintreten, wo sich die Kranken den 
gegebenen Vorschriften nicht genau fügen wollen oder können und sich 
willkürliche Aenderungen derselben erlauben. Ich führe hierfür nur einen 
Belegfall an. Ein höherer Beamter (Jurist), 45 Jahre alt, 201 Pfund 
schwer, Leibesumfang in der Höhe des Nabels 123 Cm., glaubte eine 
grössere Brotportion — er erhöhte dieselbe auf 160 Grm. Roggen¬ 
brot — und 1 Liter Bier täglich nicht entbehren zu können. Im übrigen 
war er fügsam und machte, um seine Abweichung zu compensiren, täglich 
Nachmittags einen eineinhalbstündigen Spaziergang in der Ebene. Der 
Patient nahm in den ersten 6 Monaten 28 Pfund an Körpergewicht 
ab, im zweiten Halbjahr 6 und im dritten Halbjahr 2 Pfund, also in 
Summa 36 Pfund. Der Bauchumfang verringerte sich um 34 Cm. Aeusserst 
befriedigt von diesem durchaus angemessenen Ergebnisse lebte der Patient, 
der alle seine zahlreichen Beschwerden los geworden war, nach denselben 
Grundsätzen weiter. 

Wer diese Methode in der Praxis mit Erfolg handhaben will, muss 
unter anderem nicht nur einen gewissen Einblick in die moderne Er¬ 
nährungsphysiologie haben, sondern muss auch die wegen gewisser krank¬ 
hafter Zustände erforderlichen Abänderungen richtig erfassen und den 
individuellen und allgemeinen Verhältnissen der Patienten entsprechend 
gestalten. 

Das wären im wesentlichen die Grundsätze, nach denen ein Fett¬ 
leibiger seine Diät einrichten muss, wenn er das überflüssige Körperfett 
los werden und erneuten Ansatz desselben verhüten will. Schwierigkeiten 
macht die Durchführung dieser Lebensweise nicht, die Entbehrungen, 
welche dem Menschen dabei auferlegt werden, sind jedenfalls im Vergleich 
zu dem, was den Fettleibigen dadurch geleistet wird, und zu den Gefahren, 
welchen sie dabei aus dem Wege gehen, verschwindend kleine. Voraus- 
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Setzung ist neben der Durchführung der von mir angegebenen diätetischen 
Maassnahinen eine entsprechende Körperbewegung. Jedenfalls ist der Vor¬ 
theil der von mir empfohlenen Behandlungsweise, dass die Menschen dabei 
ihrem Berufe nachgehen, und dass die damit verbundenen Körperbe¬ 
wegungen auch in den Dienst der Behandlung gestellt werden können. 
Besondere, anstrengende Muskelbewegungen, welche für Personen, die 
gleichzeitig fett und blutarm sind, theils gewisse Schwierigkeiten haben, 
theils überhaupt undurchführbar sind, haben auch durchaus nicht den 
sicheren Erfolg für die Beseitigung der Fettleibigkeit, den sich manche 
davon versprechen. Sehr hübsch erzählt Banting in seinem Briefe über 
Corpulenz, dass ein ihm befreundeter ausgezeichneter Arzt gerathen habe, 
er solle, um das Fortschreiten der Corpulenz zu verhüten, vor Beginn 
seiner gewöhnlichen täglichen Geschäfte etwas mehr Bewegung machen. 
Da der Arzt Rudern dafür als sehr zweckmässig erachtete, so ruderte 
Banting frühmorgens ein paar Stunden lang. Banting sagt nun über den 
Erfolg dieser Bemühungen, dass er dadurch in der That Muskelkraft ge¬ 
wonnen habe — aber zugleich einen fabelhaften Appetit, und fährt 
wörtlich fort: „Da ich diesem nachgab, so nahm ich immer mehr an Ge¬ 
wicht zu, bis mein lieber alter Freund (der erwähnte Arzt) mir rieth, 
diese Art Bewegung aufzugeben.“ Das, was ich kurz vorher über die 
Körperbewegung des fettleibigen Mannes (1. Beobachtung) gesagt habe, 
wird im allgemeinen als ausreichend zu erachten sein, um zu einem ge¬ 
deihlichen Resultate zu gelangen. 

Es gibt nun eine Reihe von anderen Diätvorschriften, welche nach 
der von mir vorgeschriebenen Ernährungsweise der Fettleibigen von ver¬ 
schiedenen Seiten gegeben worden sind. Ich will und kann hier natürlich 
nicht alle diese Dinge erörtern. In dieser Beziehung sind auf der gegebenen 
Grundlage die verschiedensten Combinationen möglich. Indess sei hier der 
Vorschlag von Hirschfeld angeführt und durch zwei Beispiele erläutert. 
Hirschfeld fordert, wie aus den nachstehenden Beispielen 1 und 2 ersicht¬ 
lich ist, eine gleichmässige Einschränkung aller Nahrungsstoffe. Hirschfeld 
nimmt nur darauf Rücksicht, dass der Appetit befriedigt wird, ohne dass 
zu viel Nährstoffe venverthet werden. 

Beispiel 1. Beispiel 2. 

Frühstück: Kaffee (bitter und schwarz), j Frühstück wie bei Beispiel 1. 

1 Semmel (50 Grm.). j 

Vormittags: 2 Eier. I Bouillon und 2 Eier. 

Mittags: Bouillon mit etwa 30 Grm. j Kartoffelsuppe, 300 Grm. Fleisch (roh 
Reis (roh gewogen). 250 Grm. Fleisch, j gewogen), 
mager (roh gewogen), entweder ge- I 
kocht oder mit wenig Fett gebraten. 

Nach mittags: Kaffee (bitter und 
schwarz). | 

Abends: 50 Grm. Sahnenkitse, 100Grm. ' 200 Grm. mageren Schinken, 100 Grm. 
Brot, 10 Grm. Schmalz. ; Brot. 

Es sind enthalten an: 

Kiwciss Fett Kohlenhydraten. 

in der 1. Kostform . . 95 Grm. 43 Grm. 106 Grm. = 1224 Calorien. 

r * 2. „ . . 134 „ 46 „ 122 „ = 1478 „ 

Bei Frauen würde man meist mit noch weniger Nahrung auskommen. 
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Gelegentlich der Besprechung der fettentziehenden Curen war davon 
die Rede, dass sie im Gegensatz zu meiner Ernährungsweise der Fettleibigen 
verlangen, dass die Fettleibigen den Durst möglichst ertragen lernen 
müssen. Die Wasserentziehung hat aber bei Entfettungscuren schon im 
Alterthum eine Rolle gespielt. Plinius der Jüngere empfiehlt denen, die 
mager werden wollen, während des Essens zu dursten und nachher wenig 
zu trinken. Es ist hier nicht der Ort, die Geschichte dieser Durstcuren 
genauer zu verfolgen. Es mag an dieser Stelle nur erwähnt werden, dass als 
Vater der jüngsten Bewegung in dieser Beziehung, welche von München aus¬ 
ging und welche eine Zeitlang so viel von sich reden machte, der Gründer 
der Naturheilanstalt Brunnthal bei München, Dr. J. Steinbacher (f 1868), 
genannt werden muss. Derselbe hat in seinem Büchlein: „Asthma, Fettherz, 
Corpulenz (Fettsucht) u. s. w.“ bei den Entfettungscuren das Hauptgewicht 
darauf gelegt., dem Körper einen Theil seiner Flüssigkeitsmenge zu nehmen. 
Oertel hat nach ihm diese Angelegenheit mit grosser Ausführlichkeit be¬ 
handelt. Nach ihm ist diese Behandlungsmethode als „Oertelcur“ benannt 
worden. Die Flüssigkeitsentziehung, auf welche bei dieser Methode das 
Hauptgewicht gelegt wird, kann auf mannigfache Weise erzielt werden. 
In erster Reihe steht die Beschränkung der Getränkezufuhr. Dieselbe ist 
hart. Der Durst erträgt sich ungleich schwerer, als der Hunger. Die meisten 
Menschen werden dadurch sehr schnell nervös und mögen bald nichts 
mehr davon wissen. Ausserdem kann auch durch Schwitzcuren dem Körper 
in ausgiebiger W'eise Flüssigkeit entzogen werden. Ich erinnere hier nur 
an die bereits von Celsus den Fettleibigen empfohlenen Sonnenbäder. Die 
wasserentziehenden Curen bedingen Zerfall von Körpereiweiss. Es seien 
hier einige Angaben über die sogenannte Oertelcur gegeben. Oertel 
gestattet den Fettleibigen an Eiweiss 156—170, an Kohlehydraten 75—120, 
an Fett 25—45 Grm. Die Maxima gewährt Oertel nur in den Fällen, bei 
denen das Nahrungsbedürfniss durch anstrengende Muskelbewegungen, wie 
z. B. durch Bergsteigen, ein grösseres geworden ist. Oertel hat bei der 
Wichtigkeit, welche er der Beschränkung der Getränkezufuhr beilegt, die¬ 
selbe auf 973—1414 Grm. fixirt. 

Ein Probespeisezettel Oertel’s lautet: Morgens: feines Weissbrot 35 Grm., 
Kaffee 120 Grm., Milch 30 Grm., 2 weiche Eier 90 Grm. (100 Grm. gebratenes 
Fleisch), Zucker 5 Grm. (Butter 12 Grm.). Vormittags: Pfälzerwein oder Bouil¬ 
lon oder Wasser 100 Grm., oder Portwein 50 Gnu., an fester Nahrung 50 Grm. 
kaltes Fleisch und 20 Grm. Roggenbrot. Mittags: Pfälzerwein 250 Grm., ge¬ 
bratenes Ochsenfleisch 150—200 Grm., Salat oder Gemüse (Kohl) 50 Grm., Mehl¬ 
speise 100 Grm. (Brot 25 Grm.), Obst 100 Grm. Nachmittags: Kaffee mit Milch 
und Zucker wie Morgens. Abends: Pfälzerwoin oder Wasser 250 Grm., Caviar 
12 Grm. (Kieler Sprotteu 16 Grm., geräucherten Lachs 18 Grm., weiche Eier, 
2 Stück = 90 Grm.), Wildpret 150 Grm., Käso 15 Grm., Roggenbrot 20 Grm. 
(Obst 100 Grm.). 

Der vorstehende Speisezettel OerteVs enthält: 

Eiweiss Fett Kohlenhydrate Wasser 

160 Grm. 42-5 Grin. 117 5 Grm. 1414 Grm. 

Die Flüssigkeitsentziehung bei der Behandlung der Fettleibigkeit 
scheint auch bei dem letzten Anlauf, welchen diese Angelegenheit in 
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neuester Zeit genommen hat, keinen dauernden Boden zu fassen. Von 
besonderem Interesse ist es, dass diese Methode von München aus, von 
wo sie — wie bereits bemerkt wurde — zuletzt so geräuschvoll inscenirt 
worden ist, jetzt mit grossem Nachdruck verurtheilt wird, wie die Kritik 
beweist, welche von B. v. Hoesslin auf Grund reicher Erfahrung an dieser 
Methode geübt wird. 

Auf Grund seiner Beobachtungen kommt v. Hoesslin zu dem Schluss, 
dass es sich bei der sogenannten Oertelcur thatsächlich um eine wahre 
Hungercur handele; v. Hoesslin erachtet es sogar für zweifelhaft, ob für 
die Entfettung die Beduction der Flüssigkeitsmenge überhaupt eine Rolle 
spiele. Ebensowenig, wie v. Hoesslin die Oertel' sehe Methode für eine em- 
pfehlenswerthe Behandlung der Fettleibigkeit ansieht, thut er dies bei 
der Besprechung der Bantingcur, indem er deren Effect auf die Ent¬ 
fettung zwar für gut, ihre Wirkung auf das Allgemeinbefinden aber 
als schlecht bezeichnet; seine Methode der Fettleibigkeitsbehandlung, 
welche sich aus folgenden 4 Componenten zusammensetzt, besteht zunächst 
in einer Ernährung durch reine Fett-Eiweissdiät, modificirt nach 
dem Princip der von mir vorgeschlagenen Entfettungsdiät. Ohne 
hier weitläufiger auf diese Modificationen in der v. Hoesslin' sehen Kost¬ 
ordnung weiter einzugehen, sei hier nur hervorgehoben, dass auch bei Hoesslin 
das Fett bei der Behandlung der Fettleibigkeit zu seinem Rechte kommt, 
und dass er sogar betont, dass die Resultate bei der Behandlung mit der 
von ihm benützten Diät allein schon sehr gute seien. Freilich hebt er hervor, 
dass sie denen nicht gleichkommen, die bei gleichzeitiger Benützung der 
übrigen drei Componenten seiner Fettleibigkeitsbehandlung erzielt werden. 
Es handelt sich hier um die gleichzeitige Anregung des Stoffwechsels durch 
Hydrotherapie und um die Vermehrung der Oxydationsprocesse durch 
gesteigerte Muskelbewegung und endlich um die Darreichung der 
Thyreoidintabletten. 

Was die von v. Hoesslin erwähnte Behandlung der Fettleibigkeit mit 
Thyreoidintabletten anlangt, so habe ich diese Methode, die, als sie auf¬ 
tauchte, einen hohen Grad von Popularität erwarb, die aber keineswegs 
so harmlos ist, wie manche Anfangs behaupteten, einer genauen Prüfung 
unterzogen und habe die Ergebnisse derselben in der Deutschen medici- 
nischen Wochenschrift, 1899, pag. 1 veröffentlicht. Ich begnüge mich 
hier damit, in dieser Beziehung Folgendes anzuführen. Ich befürworte 
die Schilddrüsenbehandlung bei der Fettleibigkeit nicht, weil 
die dabei zu erzielende Gewichtsabnahme eine durchaus inconstante ist. 
Jedenfalls erlischt diese Wirkung sofort mit dem Aussetzen der Schild¬ 
drüsenpräparate. Diese Behandlungsmethode ist überdies auch deshalb keine 
rationelle, weil die Gefahr des Verlustes an Körpereiweiss dabei eine 
drohende ist. Endlich ist diese Behandlungsmethode unnöthig, weil wir 
diätetische Methoden für die Behandlung der Fettleibigkeit haben, welche 
ebenso gefahrlos wie erfolgreich sind. Uebrigens dürfte diese Ansicht 
über die Schilddrüsenbehandlung der Fettleibigkeit jetzt allgemein ge- 
t heilt werden. 

Was die beiden anderen von v. Hoesslin in Anwendung gezogenen Heil- 
factoren, nämlich die Hydrotherapie und die Vermehrung der üxydations- 
processe durch gesteigerte Muskelbewegung, anlangt, so lässt sich gegen 
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den gleichzeitigen Gebrauch beider neben einer zweckentsprechenden Diät 
nicht nur nichts sagen, sondern es muss zugegeben werden, dass, wenn 
diese Heilfactoren von geschickter und erfahrener Hand richtig dosirt und 
individualisirt werden, dadurch der Erfolg nicht nur beschleunigt, sondern 
auch in vieler Richtung gesteigert werden kann. R. v. Hoesslin, als diri- 
girendem Arzt der Curanstalt in Neu-Wittelsbach bei München, stehen gewiss 
alle Einrichtungen und grosse Erfahrungen in dieser Beziehung zur Seite. 
Es gilt aber auch von diesen Heilfactoren, was von den diätetischen Maass¬ 
nahmen gilt, dass nur dann ein dauernder Erfolg davon zu erwarten ist, 
wenn die betreffenden Individuen auch später ihre Muskelarbeit bethätigen. 
Was die Art der Muskelbewegungen anlangt, welche bei der Behandlung 
der Fettleibigkeit besonders in Frage kommen, so werden diejenigen in aller¬ 
erster Reihe geübt werden müssen, bei denen der Gesammtstoffwechsel eine 
möglichst grosse günstige Beeinflussung erfährt, d. h. Muskelbewegungen, 
bei welchen der grösste Theil oder möglichst alle Muskeln geübt werden, 
wie es bei den sogenannten Freiübungen des deutschen Turnens und bei 
dem Geräthturnen der Fall ist. Die ersteren sind, weil sie einen verhält- 
nissmässig geringen Kraftaufwand beanspruchen, vornehmlich für muskel¬ 
schwache Individuen geeignet. Derartige Muskelübungen in freier Luft, regel¬ 
mässig von den leichteren zu den schwereren allmählich ansteigend, sind den 
als ..Sport“ betriebenen Körperübungen in der Regel weit vorzuziehen. 
Letztere dürften überhaupt bei Fettleibigen nur soweit verordnet werden, 
als sie maassvoll betrieben werden und gleichfalls eine möglichst vielseitige 
Leistung der Körpermuskulatur beanspruchen. Bei der Uebung jeden Sports 
müssen natürlich ein intactes leistungsfähiges Herz und gesunde Nieren 
vorausgesetzt werden. Dasselbe gilt besonders auch von dem jetzt so all¬ 
gemein verbreiteten Radfahren. Für leistungsfähige Fettleibige empfiehlt 
sich aber in erster Reihe die Uebung häuslicher Arbeiten, z. B. Arbeiten 
im Felde und Garten. Sie sind doch das Naturgemässeste. Daneben sind 
Spaziergänge, besonders in einer an Abwechslungen reichen Gegend, Berg¬ 
steigen, Alpensport, wobei natürlich immer auf die normale Beschaffenheit 
des Herzens die gebührende Rücksicht zu nehmen ist, bei der Behandlung 
der Fettleibigkeit nicht zu unterschätzende Factoren. Sie sind allen Brunnen- 
und Badecuren weit vorzuziehen. Sie bedürfen freilich einer sorgsamen 
Controle. Einem schwachen Herzen, welches auch in der Ruhe seine 
Schuldigkeit nicht ordentlich thut, werden derartige Muskelübungen und 
körperliche Anstrengungen überhaupt nicht zuzumuthen sein. Hier kommen 
besonders passive Muskelübungen, in erster Reihe Massage in Anwen¬ 
dung. Durch leichte Kleidung kann man den Wärmeverbrauch und damit 
den Stoffverbrauch der Fettleibigen wesentlich steigern. Durch eine solche 
Kleidung wird auch den Fettleibigen die Muskelarbeit wesentlich erleichtert. 
Im Winter ist die Wolltricotwäsche wohl die am meisten empfehlenswerthe 
Unterkleidung. Leider büsst sie in der Wäsche meist ihre Porosität und 
damit ihren wesentlichen Vorzug ein und wird dadurch kostspielig. Im 
Sommer wird von den Fettleibigen wegen ihrer Neigung zu excessiver 
Schweissbildung meist die poröse Baumwollenwäsche, das Baumwollentricot, 
bevorzugt. 

Eine verständige Lebensweise, die im Essen und Trinken Maass hält, 
für eine gehörige Muskelthätigkeit sorgt, lässt mit einer gewissen Sicher- 
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heit erwarten, dass nicht nur kein übermässiges Körperfett sich ansetzt, 
sondern, wo es bereits vorhanden ist, zum Verschwinden gebracht wird. 
Verbleibt ein Individuum, welches eine Disposition zur Fettleibigkeit hat, 
nachdem es auf diese Weise von derselben befreit wurde, bei dieser Lebens¬ 
weise, so ist vorauszusetzen, dass auch weiterhin ein erneuter Fettan¬ 
satz nicht stattfinden wird. Ich war bemüht, in den vorstehenden Mit¬ 
theilungen die Materialien zu geben, welche wir heute besitzen, um diesen 
Aufgaben gerecht zu werden und den Fettleibigen in möglichst bequemer 
Weise zu ihrer Gesundheit zu verhelfen. Indess soll der Arzt sich in dieser 
Beziehung keinen Illusionen hingeben. Ich habe im Laufe der Jahre eine 
genügende Reihe von Erfahrungen nach dieser Richtung gesammelt. Es 
gibt eine grosse Reihe von Fettleibigen, an denen der Arzt Freude hat, 
welche, ihre Lebensweise ihrer Körperbeschaffenheit entsprechend ein¬ 
richtend, die aus dieser entspringenden Beschwerden in absehbarer Zeit 
sich bessern, bczw\ verschwinden sehen. Man darf sich aber keinen allzu 
sanguinischen Hoffnungen hingeben. Oft scheitert alle Mühe an der Men¬ 
schen Genusssucht und Unverstand. Ein mindestens ebenso grosser Theil 
der Fettleibigen erträgt nämlich die Entsagungen und Pflichten gegen 
sich selbst und ihre Familie, die ihnen ihr Zustand auferlegt, eine gewisse 
Zeit, um dann zu ihrer früheren Lebensweise, welche sie fett gemacht 
hat, zurückzukehren. Gehören sie nun zu der begüterteren Minderheit, so 
suchen sie zur Sommerzeit Curorte auf, welche in einigen Wochen sie ge¬ 
sund machen sollen. Statt sich dauernd einer verständigen Lebensweise zu 
befleissigen, durch die sie hoffen dürften, die abschüssige Bahn vermeiden 
zu können, auf die sie ihr Zustand schneller oder langsamer, aber sicher 
führt, wandeln sie ruhig ihre trägen Schlemmerwege weiter, d. h. sie begehen 
während 11 Monate des Jahres alle möglichen diätetischen Sünden und 
unterziehen sich nachher im 12. Monat einer Brunnen- und Badecur, 
welche alles abwaschen und allen Ballast aus dem Körper ausschwemmen 
soll. Ich halte heute noch an der immer von mir vertretenen Ansicht fest, 
dass alle derartigen Curen, ebenso wie jede medicamentöse Behandlung, 
insbesondere die durch Abführmittel, welcher Art sie auch seien, bei der 
Fettleibigkeit zu verwerfen sind. Dies gilt insbesondere auch von der 
Behandlungsmethode, welche Kisch als seine Methode für die Cur der ple- 
thorischen Form der Fettleibigkeit in Marienbad bezeichnet (cf. Kisch , 
Entfettungscuren, Berlin 1891, pag. 113 u. flg.). Ich begründe mein abspre¬ 
chendes Urtheil damit, dass ich das Beispiel, welches von Kisch für die 
Leistungsfähigkeit seiner Behandlungsmethode angeführt wird, nämlich 
einen Körpergewichtsverlust von 11 Kgrm. 15 Grm. bei einem an uncom- 
plicirter Fettleibigkeit leidenden 42jährigen, 146 Kgrm. 75 Grm. schweren 
Menschen innerhalb 28 Tagen für keineswegs empfehlenswerth halte. Die 
von Kisch hier in Anwendung gebrachte Cur bestand, abgesehen von der diäte¬ 
tischen Behandlung, die sich mit den bei den fettentziehenden Curen an¬ 
gewandten Maassnahmen im wesentlichen deckte, im Gebrauche der Marien¬ 
bader Mineralwässer als Trink- und Badecur, in Dampfbädern, Bewegung 
bis zu 25.000 Schritt täglich und in hydrotherapeutischen Proceduren. Dass 
man auf diese Weise mager wird, hat Kisch damit freilich bewiesen. Selbst 
a priori wird keiner daran zweifeln, aber ebensowenig daran, dass bei einer 
solchen Behandlung — der Patient verlor am ersten Tage derselben 1 Kgrm. 
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und 25 Grm. — nicht allein Fett in Verlust geräth. Nicht in allen Fällen 
ist die Gewichtsabnahme, welche Kisch bei einer 4 Wochen dauernden Cur 
in Marienbad erzielte, eine so grosse gewesen. Sie schwankte zwischen 3 
bis 13*2% (!); im Mittel betrug sie 6*7%, was meines Erachtens über 
das, was von einer rationellen Behandlung der Fettleibigkeit verlangt wird, 
hinausgeht und daher zu vermeiden ist. 

Zum Schluss sei hier noch nachdrücklich auf die Gefahren hinge¬ 
wiesen, welchen diejenigen sich aussetzen, die die Säuren — besonders oft 
wird der Essig als Entfettungsmittel benutzt — brauchen, ein Missbrauch, 
welchem wir leider noch oft genug vornehmlich bei jungen Mädchen be¬ 
gegnen, die aus Eitelkeit, um schlank zu bleiben, ihre Gesundheit und ihr 
Leben preisgeben. 


*.) 


Deutsche Klinik. III 



6. VORLESUNG. 


Gicht. 

Von 

W. Ebstein, 

Göttingen. 

Meine Herren! Das Wort „Gicht“ ist ein urdeutsches Wort, ebenso 
wie das Wort „Zipperlein“. Ersteres hängt mit dem altenglischen Mascu- 
linum „Ghida“, welches „Körperschmerz im allgemeinen“ bedeutet, 
zusammen; das letztere, das Diminutivum von „Zipper“, ist aus dem Zeitwort 
„zippern“ gebildet, welches unserem „zucken, zappeln, trippeln“ ent¬ 
spricht. Für die „Gicht“ ist das Wort „Zipperlein“ aus dem 15. Jahrhundert 
im Gebrauch. Es ist mit einer Art Galgenhumor von den Kranken selbst 
erfunden worden. Jedenfalls hat das Wort „Gicht“ etymologisch nichts, wie 
man das gemeint hat, mit dem englischen „gout“ oder mit den aus 
dem gleichen Stamme entstandenen Bezeichnungen der romanischen 
Sprachen (dem französischen „goutte“, dem italienischen „gotta“, dem 
spanischen „göta“) zu thun. Man wird diese Bezeichnungen, weil sie zu 
sehr in dem Sprachgebrauch sich eingebürgert haben, sicher nicht mehr 
los werden können, aber dass sie nicht als sachgemäss anzusehen sind, 
wird jeder zugeben müssen; wurzeln sie doch in der alten humoralpatho¬ 
logischen Vorstellung, dass die Gicht durch einen eigentümlichen Humor 
im Blut bedingt sei, welcher tropfenweise in die Gelenke abgeschieden, 
bezw. abdestillirt werde, eine Anschauung,, wofür Beweise irgend welcher 
Art durchaus nicht beigebracht werden konnten. Die Bezeichnung „Zipper¬ 
lein“ für Gicht ist in die wissenschaftliche Nomenclatur nicht übergegangen, 
und mit Recht nicht, weil ihr lediglich in symptomatologischer Beziehung, 
und auch hier keineswegs eine eindeutige Bedeutung zukommt. Bei 
den Alten steckt der Krankheitsbegriff „Gicht“ in dem Collectivnamen 
„Arthritis“, womit dem Wortlaut nach überhaupt jede Form der Gelenk¬ 
entzündung bezeichnet wird. Der Name „Arthritis“ für „Gicht“ geht insofern 
über das rein Symptomatologische hinaus, als er einen, und zwar recht 
wesentlichen Theil des bei der Gicht wirksamen Processes bezeichnet, indem 
mit Arthritis ausgesprochen wird, dass es sich dabei um eine „Entzündung“ 
in einem Gelenk handelt. Mit den Worten Podagra, Chiragra, Gonagra, 
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Omagra, Ischiagra, Rachisagra haben die Alten bereits die schmerzhaften 
Körpergegenden, bezw. Gelenke bezeichnet, und man hat dabei wohl 
zumeist Schmerzen infolge gichtischer und rheumatischer Affectionen im 
Auge gehabt. 

Jedenfalls denkt man, wenn heutzutage jemand von Podagra spricht, 
allein an gichtische Fusserkrankungen. Worüber das Wort „Arthritis“ der 
Alten keinen Aufschluss gibt, ist die Aetiologie, infolge deren eine Gelenk¬ 
entzündung entsteht. Erst spät hat man angefangen, die verschiedenen 
Gelenkentzündungen nach ihren Ursachen von einander zu trennen, und 
so ist dann, nachdem man begonnen hatte, die Harnsäure und ihre Ver¬ 
bindungen mit Alkalien mit der Gicht in eine causale Beziehung zu 
bringen, der gichtischen Gelenkentzündung der Name Arthritis urica 
oder uratica zugefallen. Da aber in dieser Beziehung noch Meinungsver¬ 
schiedenheiten bestehen, wäre es vielleicht weiser, lediglich von gichtischen 
Gelenkentzündungen oder für die Liebhaber fremdsprachlicher Bezeichnungen 
von gichtischen Arthritiden zu sprechen. 

Der Name Gicht hat den Vorzug, dass er nichts weiter präjudicirt, 
als den Körperschmerz im allgemeinen, der ja thatsächlich bei den gich¬ 
tischen Affectionen eine grosse Rolle spielt. 

Es ist dabei überdies wohl zu beherzigen, dass es sich bei der Gicht 
keineswegs um einen auf die Gelenke beschränkten Schmerz handelt, son¬ 
dern um ein allgemeines Weh, was in dem von Trousseau gebrauchten 
Ausspruch: „totum corpus est podagra“ zum Ausdruck kommt Wir werden 
darauf noch zurückkommen müssen, wenn wir auf die klinische Seite der 
Gicht näher eingehen werden. 

Die Gicht ist wohl sicher eine sehr alte Krankheit. Es kann heute nicht 
Aufgabe sein, auf die historische Seite der Frage näher einzugehen. In der 
allerletzten Zeit hat A. Delpech ein ziemlich voluminöses (678 Seiten um¬ 
fassendes) Buch über die Geschichte der Gicht und des Rheumatismus ge¬ 
schrieben, welches dem Alterthum einen breiten Raum widmet und etwa 
mit Thomas Sydenham (1624—1689) abschliesst. Bei dem Studium der 
klinischen Geschichte der Gicht pflegt man in der Regel nur bis auf Sydenham 
zurückzugehen und, wie mir scheint, mit Recht. Sydenham's Beschreibung 
ist lediglich eine Schilderung seiner eigenen Leiden. Die Gicht plagte ihn, 
als er seine Abhandlung schrieb, bereits 34 Jahre. Alles, was vor Sydenham 
über die Symptomatologie der Gicht geschrieben wurde, bleibt weit hinter 
dem zurück, was Sydenham uns darüber mitgetheilt hat Den Grundstoff und 
die Heilart der Gicht zu ergründen, hat Sydenham der Zeit überlassen. 

* * 

* 

Die Pathogenese der Gicht ist von vielen Seiten in Angriff ge¬ 
nommen worden und wird heute mit Vorliebe bearbeitet. Sie war eines 
der Themata, welche die Abtheilung für innere Medicin auf dem XHI. 
med. Congress in Paris beschäftigt haben. Ich habe die mir gewordene Auf-' 
gäbe, das Referat über diesen Gegenstand auf dem Congress zu erstatten, 
zwar nicht ausführen können, indess habe ich bereits gegen Ostern 1900 
eine zusammenfassende Uebersicht meiner Ansichten dem Herrn Secretär 
der inneren Section des Congresses eingeschickt, und es dürfte nicht unan¬ 
gemessen sein, an der Hand dieser Thesen den heutigen Stand der Frage kurz 
zu erörtern. Die von mir aufgesteIlten Thesen lauten folgendermaassen: 

9* 
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1. Die Gicht ist eine mehr oder weniger chronische Krankheit, 
welche sich auf Grund einer krankhaften Anlage, die vererbbar und meist 
wohl angeboren ist und die man als harnsaure Diathese zu bezeichnen 
pflegt, entwickelt. 

2. Ueber die letzte Ursache der hamsauren Diathese kann man zur 
Zeit nur Hypothesen aufstellen. Die intimen Beziehungen, welche zwischen 
den Nucleinen und der Harnsäure bestehen, lassen es nicht unwahrscheinlich 
erscheinen, dass es sich bei der harnsauren Diathese um eine abnorme 
Beschaffenheit der Zellkerne, bezw. des Protoplasmas bei dem betreffenden 
Individuum handelt. Jedenfalls spielt eine individuelle Anlage, die sich oft 
durch ganze Geschlechter und Rassen verfolgen lässt, bei der hamsauren 
Diathese eine hervorragende Rolle. 

3. Verschiedene Umstände scheinen dazu beitragen zu können, dass 
aus der harnsauren Diathese sich wirkliche Gicht entwickelt. Ueber diese 
Umstände mag Folgendes erwähnt werden: 

a) Je stärker die harnsaure Diathese bei einem Individuum vor¬ 
handen ist, um so frühzeitiger, bezw. um so stärker wird sich ceteris paribus 
bei ihm die Gicht entwickeln; 

b) Es gibt Lebensgewohnheiten, Trägheit, Ueppigkeit des Lebens, be¬ 
sonders die Verbindung beider, in erster Reihe aber den Alkoholgenuss, 
welche das Auftreten der Gicht begünstigen. Hierauf dürften im wesent¬ 
lichen die zeitlichen Schwankungen zu beziehen sein, welche über die 
Häufigkeit der Gicht berichtet werden. 

c) Es gibt acute und chronische Intoxicationen, bezw. Infectionen, 
welche bei der Anwesenheit der harnsauren Diathese der Entwicklung der 
Gicht Vorschub leisten, wobei insbesondere auch Bakteriengifte eine Rolle 
spielen können. Ich erinnere an erster Stelle an die Beziehungen der Gicht 
zum Rheumatismus, zur Syphilis, zur Bleivergiftung. Auch die Influenza 
scheint das Auftreten der Gicht zu begünstigen. 

d) Die Ansteckung (Contagion), die von keinem Geringeren als von 
Boerhave zuerst behauptet wurde, scheint bei der Gicht keine Rolle zu 
spielen. 

c) Klimatische Verhältnisse scheinen die Entwicklung der Gicht nicht 
zu beeinflussen. 

4. Das die Gicht veranlassende Gift, die eigentliche Materia peceans, 
scheint die Harnsäure zu sein. Ob daneben noch andere der Gruppe der 
Alloxur- oder Nucleinbasen zugehörige Stoffwechselproducte oder, wie ein¬ 
zelne meinen, ein seiner Natur nach noch unbekanntes Gift eine Rolle 
spielen, ist eine noch offene Frage. Es ist wahrscheinlich, dass nur die 
aus den Nudeinsubstanzen des menschlichen Körpers und nicht die aus 
den Nucleinen der Nahrung entstehende Harnsäure einen directen Ein¬ 
fluss auf die Pathogenese der Gicht hat. Ob bei der Gicht eine ver¬ 
mehrte Bildung von Harnsäure stattfindet, ist weder sicher bewiesen, noch 
erachte ich sie für absolut nothwendig. Ich halte aber nichtsdestoweniger 
eine vermehrte Harnsäurebildung bei der Gicht für sehr wahrscheinlich. 
Dass trotz einer vermehrten Bildung von Harnsäure, soweit sie sich aus 
einer vermehrten Ausscheidung derselben erkennen lässt, an und für sich 
keine Gicht veranlasst wird, lehrt die Geschichte der Leukämie. Bei 
dieser Krankheit wird bekanntlich in einzelnen Fällen soviel Harnsäure 
ausgeschieden, wie niemals bei der Gicht. 



5. Die Harnsäure ist ein chemisches, aber kein septisches Gift, das¬ 
selbe wirkt indess weder bei allen Thierspecies in den verschiedenen 
Altersstufen der einzelnen Thiere, noch auch auf deren verschiedene Or¬ 
gane in gleich starker Weise. Die Harnsäure bedingt entzündliche und 
nekrotisirende Veränderungen der betreffenden Gewebe, in welchen sie 
schliesslich vollständigen Gewebstod (Nekrose) veranlasst. Erst wenn das 
Gewebe vollkommen abgestorben ist, lagert sich in ihm in Form von saurem 
harnsauren Natron (Mono-Natrium-Urat Tollem, Natrium-Bi-Urat Roberts) 
die Harnsäure krystallinisch ab. Nach Tollem circulirt in derselben Alkali¬ 
verbindung die Harnsäure auch im Blute und in den alkalischen Gewebs- 
säften und nicht, wie Roberts angenommen hat, als Natrium-Quadri-Urat, 
eine Verbindung, welche Tollem übrigens sachgemässer als Hemi-Natrium- 
Urat bezeichnet Es ist ohne weiteres zuzugeben, dass sich das Mono- 
Natrium-Urat Tollem (Natrium-Biurat Roberts) unter sonst gleichen Be¬ 
dingungen auch in Geweben krystallinisch abscheiden kann, welche nicht 
durch die Harnsäure selbst, sondern durch ein anderes Gift zum Absterben 
gebracht sind. 

6. Um die Pathogenese der verschiedenen Symptome der Gicht zu 
verstehen, muss man a) eine primäre Gelenk- und b) eine primäre 
Nierengicht annehmen. Die erstere ist die weitaus häufigste Form der 
Gicht, bei ihr erreichen die Kranken sehr oft ein hohes Alter. Die primäre 
Gelenkgicht entwickelt sich zunächst unter dem Einfluss einer localisirten, 
d. h. auf Grund einer zunächst auf eine oder mehrere Partien des mensch¬ 
lichen Körpers beschränkten Harnsäurestauung. Bei der primären Nieren¬ 
gicht handelt es sich von vornherein um eine generalisirte Harnsäure¬ 
stauung, die also von vornherein über alle Körpertheile sich erstreckt und 
die stets durch eine schwere primäre materielle Erkrankung der Nieren 
bedingt werden dürfte. 

Soweit ich nun aus dem, was über die betreffenden Verhandlungen 
der inneren Section des XIII. internationalen medicinischen Congresses vor¬ 
liegt, ersehen kann, bestehen zwischen meinen soeben vorgetragenen An¬ 
schauungen und denen der beiden Herren Referenten mannigfache Ab¬ 
weichungen, was bei der Schwierigkeit der Materie, die ich in meinen 
eigenen Thesen genügend hervorgehoben zu haben glaube, auch nicht 
wunderbar ist. Indess haben doch unsere Anschauungen soviel Gemeinsames, 
dass eine Verständigung über die Pathogenese der Gicht über kurz oder 
lang in den erheblichen Punkten doch zu erhoffen ist. Ich stütze mich bei 
meinen Ausführungen auf die Referate in der „Semaine medicale“ Nr. 30, 
1900, pag. 202 und 203, wo über die Vorträge des Referenten Herrn Le 
Gendre und des Correferenten Sir Dtjce Ruckworth berichtet worden ist. 

Wenn freilich Sir Dycc Duckworth, worin er mit seinem Landsmann 
Luff nicht nur unter den Pathologen, sondern auch unter den Physiologen 
eine ziemlich vereinsamte Stellung einnehmen dürfte, es für wahrscheinlich 
erachtet, dass die Niere das einzige Organ sei, in dem sich die Synthese 
der Harnsäure vollziehen kann, d. h. in dem sich die Harnsäure bildet, wird 
eine l T ebereinstiramung in recht wesentlichen, die Pathogenese der Gicht 
betreffenden Fragen ausgeschlossen sein. Im wesentlichen steht Sir Dyce 
Duckworth auf dem von Garrod festgehaltenen Standpunkt, dass die Harn- 
säure die Materia peccans bei der Gicht ist, und dass die letztere dadurch 
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zustande kommt, dass die Ausscheidung der Harnsäure infolge einer 
Mangelhaftigkeit der Niere, die keineswegs durch anatomisch nachweis¬ 
bare Veränderungen sich erkennen zu geben braucht, verhindert ist. 
Duckworth nimmt also bei der Gicht in allen Fällen eine Uricämie in¬ 
folge mangelhafter Harnsäureausscheidung an. Auch Le Gendre hat in 
seinem Referat auf die functioneilen Störungen der Niere beim Zustande¬ 
kommen der Gicht ein grosses Gewicht gelegt, daneben aber auch auf die 
functionellen Störungen des Nervensystems, in deren Gefolge die Er¬ 
nährungsstörungen der Gewebe und der Zellen und die dadurch bedingten 
Unregelmässigkeiten in der Bildung, bezw. der Ausscheidung giftiger Stoff- 
wechselproducte, unter deren Einfluss die Gicht sich entwickle, zustande 
kommen. Im übrigen scheint es mir angezeigt, über diese und einige an¬ 
dere die Pathogenese betreffende Punkte erst die ausführliche Veröffent¬ 
lichung des Vortrages von Le Gendre abzuwarten. Dagegen besteht über 
eine Reihe anderer Punkte, welche man als Gelegenheitsursachen der Gicht 
bezeichnen kann, insbesondere über die familiäre Disposition und den Ein¬ 
fluss der Lebensweise u. s. w. eine vollkommene Uebereinstimmung. 

Statt weitläufiger Ausführungen scheint es mir nützlich, hier eine 
meiner Beobachtungen aus der Praxis anzuführen. 

Beobachtung I. Am 22. Juni 1900 consultirte mich der 38 3 /4 Jahre alte Arzt 
Herr Dr. X aus H. wegen seiner Gicht. Ich hatte ihn deswegen schon, als er hier 
Candidat der Medicin war, vor circa 15 Jahren, wiederholt behandelt. Als flotter 
Verbindungsstudent hatte er wohl etwas mehr Bier getrunken, als ihm gut war, und 
hatte sich frühzeitig ein für sein Alter zu starkes Embonpoint erworben. Abgesehen 
von reichlichem Alkoholgenuss ass er viel und machte sich wenig Körperbewegung. 
Trotzdem war er durchaus kein verbummelter Student, er hat seine Examina recht 
gut gemacht und ist jetzt ein sehr beschäftigter Arzt. Der Patient ist insofern 
familiär belastet, als zwar seine Eltern nicht an Gicht gelitten haben, dagegen 
sein Grossvater mütterlicherseits in seinem Alter schwere Gicht hatte, und zwei 
Brüder der Mutter des Patienten ebenfalls gichtkrank w r aren. 

Bereits vom 16.—18. Lebensjahre hatte der Patient wiederholte Waden¬ 
krämpfe. Er ist geneigt, einen im Knabenalter nach einem Soolbade aufgetretenen 
Anfall von „krummem 44 Knie als „gichtisch“ anzusehen. Der Anfall war mit sehr 
heftigen Schmerzen verbunden. Der erste typische Gichtanfall trat im 21. Lebens¬ 
jahre des Kranken im rechten Metatarsophalangealgelenk I auf. Im nächsten Jahre 
wiederholten sich die Anfälle zweimal. Der vierte Anfall — Juni 1885 — der 
mit Fieber verbunden war, war stärker, als die früheren Anfälle. Der fünfte An¬ 
fall — September 1885 — der sich drei Tage nach dom „Umknicken des linken 
Fusses“ einstellte, war im linken Metatarsophalangealgelenk I localisirt. Dieser 
Anfall verlief innerhalb dreier Tage, er war ein leichter, nur mit einer geringen 
Köthung und Schwellung des betreffenden Gelenks und mit keiner Störung des 
Allgemeinbefindens verbunden. Nachdem der Patient in die Praxis eingetreten 
war, hat er Jahre lang keine Gichtanfälle gehabt. Er hat auch seine vermehrte 
Körperfülle verloren, und als ich vor einer Keihe von Jahren mit ihm con¬ 
sultirte, war ich erstaunt, ihn eher mager zu finden. Er lebte genau nach meinen 
diätetischen Vorschriften, und dabei traten höchstens „Mahnungen“ auf. Die 
stetig zunehmende, sehr ausgedehnte und anstrengende ärztliche Praxis machte es 
dem Patienten unmöglich, nach der alten Kegel zu leben. Die Gichtanfälle kehrten 
wieder und besonders im Winter 1899—1900 traten fast alle zwei Monate schwere, 
sehr heftig einsetzende, stets mit etwas Fieber verbundene typische Gichtanfälle 
auf. Während die Anfälle früher meist einige Wochen dauerten, gehen sie jetzt 
nach einigen Tagen vorüber. Die Anfälle sind immer mit grossen Ergüssen in die 
Gelenke verbunden. Der Sitz der Anfälle sind die Zehen- und die Talocrural- 



gelenke beiderseits. Die Anfälle wurden durch den Gebrauch von Yinum semin. 
colchici, Jodkalium und Natrium bicarbonicum beseitigt. Chronisch bestehen aber 
Schmerzen im rechten Schultergelenke, die nie ganz geschwunden sind. Der Ein¬ 
fluss von Traumen auf das Zustandekommen von typischen Gichtanfällen ergab 
sich, als am 30. April 1900 der Patient durch Sturz mit dem Velociped sich eine 
Contusion des rechten Talocrural- und des linken Kniegelenks zuzog. Bereits am 
nächsten Tage stellte sich in den genannten beiden Gelenken ein typischer Gicht¬ 
anfall ein, der den Patienten sehr angriff. Der Patient war nie geschlechtlich in- 
ficirt, er raucht viel — angeblich acht — leichte Cigarren täglich und trinkt täg¬ 
lich eine Flasche meist leichten Wein, aber kein Bier. Patient gibt an, den Wein 
nöthig zu haben, weil er sonst Herzintermittenzen bekomme. Der Appetit ist gut, 
die Verdauung ebenso. Das maximale Körpergewicht fällt in das Jahr 1883, wo 
es 190 Pfund betrug. Jetzt wiegt der Kranke 160 Pfund. Der Urin soll bei dem 
Anfall spärlich und dunkel sein, was nach dem Anfall aufhört. Er sei immer frei 
von Eiweiss und Zucker gewesen. Der Patient hatte, als ich ihn untersuchte, 
64 Pulse, das Herzvolumen war nicht vergrössert, der 2. Ton an der Aorta laut, 
nicht ganz scharf. Organveränderungen waren nicht vorhanden. Der Kranke fühlte 
sich sehr angegriffen und wünschte eine Bade- und Brunnencur zu brauchen. Ich 
rieth zunächst zu einem Aufenthalt in den Allgäuer Alpen in Obersdorf. Ich erhielt 
am 2. August 1900 vom Nebelhornhaus (2251 Meter) eine Postkarte, worin mir 
der Patient mittheilte, dass er sich dort sehr wohl fühle und dass er fast ohne 
Mühe höhere Berge erklimmen könne. Ausserdem wurden das Einhalten eines ge¬ 
hörigen diätetischen Regimens, besonders Enthaltung vom Alkoholgenusse und eine 
wesentliche Beschränkung des Tabakrauchens verlangt." 

Die eben mitgetheilte Beobachtung ist in vieler Beziehung von Interesse 
und ich werde Gelegenheit haben, auch später noch an dieselbe anzuknüpfen. 
Hier sollen zunächst nur die die Pathogenese der Gicht betreffenden Punkte 
dieses Falles ins Auge gefasst werden. Wir sehen, dass hier die familiäre 
Disposition des Patienten nur auf die Vorfahren der Mutter zu beziehen 
ist, die übrigens selbst von der Gicht verschont blieb. Der Vater der Mutter 
und zwei ihrer Brüder dagegen waren gichtkrank. Wie die Krankenge¬ 
schichte ergibt, ist der Patient geneigt, den Beginn seines Gichtleidens bis 
in seine Jugendzeit zurück zu verlegen. Jedenfalls kann sich die Gicht 
frühzeitig bemerkbar machen. Ein ebenfalls gichtkranker Arzt, der später 
an einem schweren, mit Nephritis complicirten Diabetes melitus gestorben 
ist, hat mir erzählt, dass er schon im 9. Lebensjahre in dem Ballen der 
linken grossen Zehe an sogenanntem Rheumatismus gelitten habe. Vielfach 
scheinen auch bei Kindern Gichtanfälle an Traumen anzuknüpfen, be¬ 
ziehungsweise für die Folgen solcher gehalten zu werden. Uebrigens habe 
ich selbst die Gicht im kindlichen Lebensalter nur bei Knaben gesehen 
und auch in der Literatur verzeichnet gefunden. Die Wadenkrämpfe, an 
welchen nnser Patient zwischen dem 16.—18. Lebensjahre zu leiden hatte, 
dürften mit Rücksicht auf den Verlauf, den die Krankheit nahm, wohl als 
prämonitorische gichtische Symptome zu deuten sein. Danach aber und 
nach den darüber vorliegenden zahlreichen Erfahrungen dürfte daran nicht 
zu zweifeln sein, dass der Alkoholmissbrauch während seiner Studienzeit 
zur Entwicklung der Gichtparoxysmen ebenso beigetragen hat, wie zu der 
schon vorher aufgetretenen Fettleibigkeit. Es mag hier aber hervorgehoben 
werden, dass bei unserem Patienten das spätere Verschwinden der Fett¬ 
leibigkeit keineswegs zum Aufhören der Gicht geführt hat. Eine noth- 
wendige Bedingung ist also die Fettleibigkeit für das Bestehen der Gicht 
nicht, wenn auch beide, bisweilen sogar auch noch mit der Zuckerkrank- 
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heit vergesellschaftet, nebeneinander Vorkommen, Von Interesse ist ferner 
bei unserem Kranken, dass in demselben Verhältniss, in dem der Patient 
von der ihm von mir angerathenen Lebensweise abwich, sich die latente 
Gicht, d. h. die gichtische Diathese durch das Auftreten gehäufter An¬ 
fälle bemerkbar machte, und dass der letzte derartige Anfall nach einem 
Sturze vom Velociped, wobei Ör sich eine Contusion des linken Knie- 
und des rechten Taloeruralgelenkes zuzog, eintrat Ich halte dieses Nach¬ 
einanderauftreten von Trauma und einem Gichtparoxysmus für ein keines¬ 
wegs zufälliges. Gegen einen blossen Zufall spricht schon die Häufigkeit, 
mit der diese Combination auftritt. Unser Patient ist ein in günstigen 
äusseren Verhältnissen lebender Arzt Wir wissen, dass die begüterte Minder¬ 
heit der Menschen, die sogenannten „oberen Zehntausend“, am häufigsten 
der Gicht verfallen. Die Gicht ist unter den Patienten der öffentlichen 
Krankenhäuser, welche zum grössten Theil den ärmeren Classen der Be¬ 
völkerung angehören, bis dahin im allgemeinen bei uns für eine seltene 
Krankheit gehalten worden. Ich habe zwar selbst einen armen Schneider 
in der Krankenabtheilung des Siechenhauses in Breslau beobachtet, der aus¬ 
gedehnte, zum Theil aufgebrochene gichtische Tophi zeigte. Wenn ich in¬ 
dessen alle meine Erfahrungen, die ich in meiner langen ärztlichen Kranken- 
hausthätigkeit über die Gicht gesammelt habe, zusammennehme, ist die 
Zahl der armen im Vergleich mit denen der bemittelten Kranken, die ich 
in meiner consultativen Thätigkeit, sowie in meiner Privatklinik beobachtet 
habe, immerhin eine recht kleine. In neuester Zeit ist in dieser Beziehung 
auch in Deutschland ein immerhin recht bemerkenswerther W T andel einge- 
treten, welcher zu denken gibt. Albert Fraenkel hat in dem Berichte über 
die innere Abtheilung des Krankenhauses am Urban in Berlin vom Jahre 
1896/1897 unter 1706 männlichen Kranken immerhin 24 Fälle von Arthritis 
uratica beobachtet. In England war in den Hospitälern die Zahl der Gicht¬ 
kranken auch früher eine erhebliche, in den Jahren 1874—1876 wurden 
nämlich in der inneren Abtheilung des Londoner St. Georg-Hospitals unter 
4695 Kranken nicht weniger als 97 gichtkranke Patienten gezählt, während 
unter den in dem gleichen Zeiträume in der Münchener medicinischen 
Klinik behandelten 4670 nur 11 an Gicht leidende Patienten gezählt wurden. 
Man könnte freilich sagen, dass hierbei der Zufall eine grosse Rolle spiele. 
Es soll aber doch notirt werden, dass bei einer gleichen Zeitdauer und bei 
einer nahezu gleichen Krankenzahl in einem Londoner Krankenhaus fast 
9mal so viel Gichtkranke beobachtet wurden, wie in einem Münchener. Ist 
es richtig, dass in München mehr als 200 Liter Bier im Durchschnitt jährlich 
auf den Kopf der Bevölkerung gerechnet werden, so darf man daraus jeden¬ 
falls doch den Schluss ziehen, dass der Einfluss des Münchener Bieres auf 
die Entwicklung der harnsauren Gicht in München während der eben er¬ 
wähnten Zeitperiode als kein durchschlagender angesehen werden kann. 
Für die Zunahme der Gicht unter der ärmeren Bevölkerung im Deutschen 
Reiche sprechen vielleicht auch die Angaben von His d. J. und Magnus- 
Levg. Der erstere sah in Leipzig bei der ärmeren Bevölkerung nicht selten 
Gicht, letzterer machte in der ambulanten medicinischen Klinik in Strass¬ 
burg dieselbe Beobachtung. Indess ist die sociale Stellung, beziehungsweise 
der Reichthum oder die Armuth des betreffenden Individuums, also die Art 
der Lebensführung von keinem grundlegenden Einfluss auf die Entstehung 
der Gicht, sondern die besondere Artung des Individuums, welche sich in 



derselben Familie, ja in ganzen Volksstämmen fortpflanzen und vererben 
kann. Daher ist es verständlich, dass die Anwesenheit der sogenannten prä- 
disponirenden, begünstigenden Momente allein zur Entwicklung der Gicht 
nicht ausreicht. 

In dieser Beziehung ist eine Erfahrung sehr charakteristisch, welche 
Thomas Oliver in seinem lehrreichen Werke: „Lead poisoning“ betreffs 
der Arbeiter in den grossen Bleiwerken in Newcastle-upon-Tyne mitgetheilt 
hat. Bekanntlich ist das Blei ein prädisponirendes Moment für die Ent¬ 
wicklung der Gicht. Nichtsdestoweniger erkranken die Bleiarbeiter in New¬ 
castle-upon-Tyne, welche dem Norden Englands entstammen, auch wenn 
ihre Nieren dabei erkranken, nur selten an der Gicht, weil bei der dortigen Be¬ 
völkerung die Anlage zur Gicht vermisst wird, während die aus dem Süden 
Englands, wo die gichtische Disposition eine sehr verbreitete ist, ent¬ 
stammenden Arbeiter sehr häufig der Gicht verfallen, wenn sie in den ge¬ 
nannten, im Norden Englands gelegenen Bleiwerken arbeiten. Es bedarf 
nun ein Punkt noch der weiteren Aufklärung, welcher in den oben mitge- 
theilten von mir betreffs der Pathogenese der Gicht aufgestellten Thesen 
bereits angedeutet worden ist Es handelt sich nämlich darum, worin die 
Anlage zur Gicht besteht und wie man sich die sogenannte gichtische Dis¬ 
position, die harnsaure Diathese zu denken haben dürfte. Es spielt da die 
primäre Rolle eine mangelhafte Beschaffenheit nicht der „Humores“, der 
Säfte des menschlichen Körpers, sondern des Protoplasmas mit Einschluss 
der Zellkerne, infolge deren die Harnsäure und vielleicht noch andere 
Körper der Gruppe der Alloxur- und Nucleinbasen entweder in vermehrter 
Menge oder an perversem Orte gebildet werden. Ich halte es aber für wahr¬ 
scheinlich, dass das Nebeneinandervorkommen beider Anomalien die Regel 
ist. Die nucleinreichsten Organe werden naturgemäss dabei die bedeutungs¬ 
vollste Rolle spielen, und ich glaube, dass man schon a priori aus der klini¬ 
schen Geschichte der Gicht folgern kann, dass auch die grossen Muskel¬ 
massen des menschlichen Körpers, besonders die der Extremitäten, sowie 
auch die Knochen, beziehungsweise deren Mark für diese Anomalie der 
Harnsäure in Betracht kommen. Es wird für sehr wohl möglich erachtet 
werden dürfen, dass in diesen an Nucleinsubstanzen genügend reichen Ge¬ 
weben eine vermehrte Bildung von Alloxur- oder Nucleinbasen, beziehungs¬ 
weise von Harnsäure stattfindet Dass die Harnsäure ein chemisches Gift 
ist, haben meine Untersuchungen gelehrt, und bis auf weiteres, d. h. bis 
das Gleiche für die anderen erwähnten Substanzen erwiesen, und bis die Frage, 
ob es ein von manchen gefordertes besonderes „Gichtgift“ gibt, geklärt ist, 
wird man im wesentlichen die Harnsäure als Materia peccans bei der Gicht 
ansehen dürfen. Die in den Muskeln und im Knochenmark gebildete und 
an Alkali lose gebundene Harnsäure wird gelöst die Lymph-, beziehungs¬ 
weise die Blutbahn durchströmen und durch die Nieren grösstentheils zur 
Ausscheidung gelangen, soweit sie nicht unterwegs anderweitige Zersetzungen 
erleidet. Vollzieht sich dieser Ausscheidungsprocess glatt und ohne Behinde¬ 
rung, so werden sich bei einer nicht zu starken gichtischen Anlage erst 
nach einer gewissen Zeit die Folgen der bestehenden Stoffwechselanomalie 
durch eine Reihe von leichteren oder schwereren subjeetiven und objec- 
tiven Krankheitserscheinungen zu erkennen geben. Sobald aber durch irgend 
einen Zwischenfall in irgend einem oder auch mehreren Körpcrtheilen eine 
Stockung der harnsäurereichen Säfte eintritt, so wird an der betreffenden 
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Stelle, natürlich zuerst an den peripherischen Theilen, besonders an den 
unteren Extremitäten, wo Stauungen mit besonderer Vorliebe sich zunächst 
einstellen, eine Stauung eintreten, welche sich infolge dieser localen Stauung 
auch primo loco zunächst local, d. h. an dem betroffenen Körpertheile be¬ 
merkbar machen wird, mehr oder weniger acut und schwer, als typischer 
Gichtanfall. Ich nenne solche Fälle von Gicht primäre Gelenkgicht. 
Bei der mitgetheilten Beobachtung I handelt es sich um einen Fall von 
primärer Gelenkgicht, die man eigentlich sachgemässer als primäre Ex¬ 
tremitätengicht bezeichnen sollte, weil nicht nur die Gelenke dabei 
mitthun, sondern auch die Muskeln u. s. w. und besonders auch die Haut. 
Ausser den eigentlichen Extremitäten betheiligen sich bei dieser Form der 
Gicht auch die extremsten, d. h. am meisten peripherisch gelegenen anderen 
Theile des Körpers. Vor allem mögen hier die Ohrmuscheln erwähnt sein. 
Zur Deutung der Erscheinungen ist bei dieser primären Extremitäten- (Ge¬ 
lenk-) Gicht eine Insufficienz der Nieren, welche eine allgemeine Harnsäure¬ 
stauung bedingt, wie dies nach Garrod's Vorgänge noch vielfach ange¬ 
nommen wird, obgleich die von ihm angeführten Gründe als widerlegt 
angesehen werden müssen, durchaus nicht nöthig. Wir werden auf diese 
Dinge später zurückzukommen haben. Abgesehen von dieser primären Ex¬ 
tremitäten- (Gelenk-) Gicht gibt es noch eine primäre Nierengicht. Hier 
besteht von vornherein, und zwar infolge eines primären, schweren, zumeist 
wohl auch auf Grund der gichtischen Anlage zustande kommenden Nieren¬ 
leidens, eine Unfähigkeit der Nieren, die Auswürflinge des Stoffwechsels, u. a. 
die Harnsäure, auszuscheiden. Hier entwickelt sich demgemäss von vorn¬ 
herein eine generalisirte Harnsäurestauung, die sich auf alle Theile des 
Körpers erstreckt. Die Kranken sterben häufig, bevor ein typischer Gicht¬ 
anfall zustande kommt. Die Kranken erliegen also dem Nierenleiden ge¬ 
wöhnlich in jungen Jahren, während bei der primären Extremitäten- (Ge¬ 
lenk-) Gicht die Menschen ein hohes Alter erreichen können. Auch bei der 
primären Gelenkgicht leiden schliesslich die Nieren wie alle Organe; aber 
es gibt eine ganze Reihe von Fällen von primärer Gelenkgicht, wo die 
Kranken an intercurrenten Krankheiten sterben und wo die Nieren absolut 
nichts Abnormes zeigen. Die primäre Gelenkgicht ist glücklicherweise die 
weitaus häufigste Form der Gicht. Wir werden uns mit derselben in erster 
Reihe zu beschäftigen haben. Früher hielt man es für unerlässlich, bei der 
Gicht eine weit grössere Reihe von verschiedenen Formen zu unterscheiden. 
Ich glaube hier darauf nicht weiter eingehen zu brauchen und führe nur 
an, dass auch heute noch die Bezeichnungen für einige dieser verschiedenen 
Arten, zwischen denen in pathogenetischer Beziehung Unterschiede durchaus 
nicht bestehen, nicht so selten gebraucht werden: so spricht man von vager, 
larvirter, falsch localisirter, retrograder u. s. w. Gicht. Auch mit der von 
Garrod gewählten Unterscheidung der Gicht in eine reguläre und in eine 
nicht reguläre Form habe ich mich nicht befreunden können. Sie bietet 
nicht einmal für die ärztliche Praxis eine Erleichterung. 

•3t * 

* 51 

Wir wenden uns jetzt zur Besprechung der Symptomatologie der 
primären Gelenkgicht, und ich will dabei zugleich die für das Ver- 
ständniss der Sache nöthigen pathologisch anatomischen Daten hier 
einschalten. Ich behalte die Bezeichnung primäre Gelenkgicht bei, weil 
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in den allermeisten Fällen doch die Gelenkerscheinungen in den Vorder¬ 
grund zu treten pflegen, und weil ich nicht durch eine andere Bezeichnung 
den ohnedies namenreichen Gegenstand noch mehr compliciren will. Indem 
ich betreffs der die Gicht veranlassenden Noxen auf die soeben bei 
Besprechung der Pathogenese der Gicht gemachten eventuellen Einschrän¬ 
kungen verweise, will ich, um Weitläufigkeiten zu vermeiden, lediglich die 
Harnsäure als Materia peccans anführen. Es handelt sich bei den durch diese 
Materia peccans veranlassten Störungen, deren Gesammtheit also den gichti¬ 
schen Symptomencomplex bildet, theils um rein functionelle Störungen, für 
welche wir bis jetzt wenigstens kein constantes pathologisch-anatomisches 
materielles Substrat auffinden können, theils aber um Störungen, für welche 
ein solches materielles Substrat aufgefunden werden kann. Es besteht das 
letztere theils in entzündlichen, theils in degenerativen Veränderungen der 
Organe und Gewebe. Eiterungsprocesse werden durch die Harnsäure nicht 
erzeugt; sie ist kein septisches, sondern lediglich ein chemisches Gift. Die 
degenerativen Veränderungen, welche bei der Gicht unter dem Einfluss 
der Harnsäure entstehen, haben durchaus so lange nichts für die Gicht 
Charakteristisches, bis es nicht zum Absterben des betreffenden Gewebes 
gekommen ist. Ist Gewebsnekrose eingetreten, dann lagert sich saures 
harnsaures Natron in dasselbe in Form von Nadeln krystallinisch ab. 
Dass die Nekrose des Gewebes dabei das Primäre ist, ergibt sich daraus, 
dass der Nekroseherd grösser ist, als die Uratablagerungen. In der Umgebung 
der ersteren findet man sehr oft Rundzellenablagerungen in grösserer oder 
geringerer Ausdehnung. Ich habe erwiesen, dass man solchen Gichtherden, 
d. h. Nekrosen mit krystallisirten Uraten, völlig analoge Processe bei Vögeln 
experimentell erzeugen kann. Bei diesen Versuchen kann es passiren, dass 
man gelegentlich solche Uratablagerungen in grösserer oder geringerer 
Ausdehnung auch in normalem, d. h. nicht während des Lebens abge¬ 
storbenem Gewebe findet. Es hat dies natürlich mit der Gicht gar keine 
Beziehungen, sondern erklärt sich einfach als Leichenerscheinung, indem 
sich'in den mit Eintritt des Todes absterbenden, mit Uraten getränkten 
Geweben diese Urate in krystallisirter Form abscheiden. 

Die bei der primären Gelenkgicht auftretenden Krankheitserschei¬ 
nungen gliedern sich in folgender Weise: Wir haben bei der primären 
Gelenkgicht zunächst Erscheinungen, welche man als Symptome der gichti¬ 
schen Anlage auffassen kann. Man kann sie als prämonitorische oder 
initiale Symptome der primären Gelenkgicht bezeichnen. Siegehen dem 
ersten G.ichtanfalle voraus. Es ist möglich, dass bei nicht starker Gicht¬ 
anlage und besonders auch bei mangelnder Gelegenheitsursache diese soge¬ 
nannten prämonitorischen Symptome der Gicht die einzigen bleiben, indem 
es zur Entwicklung eines eigentlichen Gichtanfalles überhaupt nicht kommt. 
Meistentheils aber ist das nicht der Fall. Unter allen Umständen aber 
können diese prämonitorischen Symptome der richtigen Deutung der Er¬ 
scheinungen grosse Schwierigkeiten machen. Es kommt gar nicht so selten 
vor, dass diese plötzlich auftretenden Gichtanfälle die vorangegangenen 
Krankheitserscheinungen, deren Deutung dem Arzte vorher nicht mög¬ 
lich war, mit einem Schlage klären. Diesen prämonitorischen Symptomen 
sehr ähnlich verhalten sich die von mir als intervalläre gichtische Sym¬ 
ptome bezeichneten Krankheitserscheinungen. Sie treten in den Intervallen 
zwischen den einzelnen Gichtanfällen auf, bieten ausserordentlich viel Aehn- 
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lichkeit mit den prämonitorischen Symptomen, bieten aber für eine richtige 
Deutung weit weniger Schwierigkeit als diese, weil die Gichtparoxysmen, 
welche vorausgegangen sind, der richtigen Erkenntniss Pfad und Weg er¬ 
schlossen haben. Wir werden auf diese prämonitorischen und intervallären 
Symptome später noch näher einzugehen haben. Zunächst aber scheint es 
nothwendig, auf das Typische bei der primären Gelenkgicht, nämlich auf 
den acuten Gichtparoxysmus, auf die typischen Gichtanfälle das Augenmerk 
zu richten. 

W r ir haben aus der Krankengeschichte des an primärer Gelenkgicht 
leidenden Arztes (Beobachtung I) ersehen, dass der erste Gichtanfall in 
verhältnissmässig sehr jungen Jahren einsetzen kann. Ich werde darauf 
zurückkommen, um zu zeigen, dass dies auch für das Auftreten von aus¬ 
gedehnten gichtischen Tophis gilt. In der weitaus überwiegenden Anzahl 
der Fälle ist dies anders. Der erste typische Gichtanfall dürfte auf das 
Ende der 30er und den Anfang der 40er Jahre fallen. Die Gichtanfälle 
pflegen nicht selten zu gewissen Zeiten des Jahres, besonders zu Frühlings- und 
zu Wintersanfang aufzutreten, bezw. sich zu wiederholen. Dem eigent¬ 
lichen Anfalle können, abgesehen von gewissen anderen prämonitorischen 
Symptomen, gewisse Vorboten in dem dem Gichtparoxysmus verfallenden 
Körpertheil sich einstellen, wie ziehende Schmerzen oder leichtere Miss¬ 
gefühle, die von den Patienten völlig übersehen werden, und von welchen 
man erst nachher bei genauerem Nachfragen etwas zu erfahren pflegt. Viel 
öfter aber scheinen die Anfälle doch ganz plötzlich über den Kranken 
hereinzubrechen, sehr häufig, wie der Dieb in der Nacht, überrascht der 
Anfall den ruhig Schlafenden. In der Regel localisiren sich gerade die 
ersten Gichtanfälle in den am meisten peripherisch gelegenen Theilen des 
Körpers, und zwar besonders an den Gelenken der unteren Extremitäten. 
Die Gelenke der Füsse, besonders aber das Metatarso-Phalangealgelenk I, 
werden am häufigsten ergriffen. Der typische Gichtanfall charakterisirt 
sich als ein mehr oder weniger heftiger, aseptisch verlaufender entzündlicher 
Process, welcher eine verblüffende Aehnlichkeit mit einer erysipelatösen Ent¬ 
zündung hat. Es treten dabei mit der Intensität des entzündlichen Processes 
parallel gehende, in der Regel ausserordentlich heftige Schmerzen ein. Die 
meisten Patienten haben sie mit dem Gefühl verglichen, als wenn der be¬ 
treffende Körpertheil fest in einen Schraubstock eingeklemmt wäre. Die Haut 
ist intensiv roth (purpurroth oder bläulichroth), manchmal sogar mit kleinen 
Blutungen durchsetzt. Es sieht aus. als entwickle sich eine Eiterung, so 
druckempfindlich, glänzend, geschwollen ist die Haut. Letzteres ist die Folge 
eines Oedems, welches sich dadurch kennzeichnet, dass beim Druck Gruben 
in der Haut Zurückbleiben, welche sich nur langsam ausgleichen, wenn der 
Druck nachlässt. Die active Beweglichkeit ist in den intensiveren Fällen voll¬ 
kommen aufgehoben, und gegen den Versuch, passive Bewegungen in den 
schmerzenden Gelenken vorzunehmen, sträuben sich die Kranken. Unter diesen 
Umständen geschieht es sehr bald, dass der Kranke ans Bett gefesselt wird. 

Abgesehen von diesen localen Krankheitserscheinungen beobachten 
wir bei den acuten Gichtanfällen auch Störungen des Allgemeinbefindens. 
Was wesentlich in Betracht kommt, sind das Fieber und die davon ab¬ 
hängigen Erscheinungen. Fieber kann bei leichteren Gichtanfällen voll¬ 
kommen fehlen. Wir ersehen aus Beobachtung I, dass es in manchen An¬ 
fällen vorhanden sein kann, in anderen aber durchaus bei dem gleichen 
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Individuum vermisst wird. Bisweilen beobachtet man in solchen Fällen nur 
in den ersten Tagen eine leichte Temperaturerhöhung, so dass, wenn der 
Kranke z. B. erst am dritten Tage des Anfalles in ärztliche Beobachtung 
kommt, kein Fieber mehr vorhanden ist. Das Fieber hält sich jedenfalls 
wohl meist in massigen Grenzen, über 39° C. dürfte zur Zeit des Gicht- 
paroxysmus das Fieber selten steigen. Während der Exacerbationen, die 
man bei Gichtanfällen so häufig beobachtet, übersteigt die Temperatur 
kaum 38 o # C. und sie sinkt bei eintretender Remission in der Regel sofort 
wieder auf die Norm. Das Alter der Patienten scheint übrigens nicht ohne 
Einfluss auf die Temperaturcurve bei den Gichtparoxysmen zu sein, indem 
dabei die höchsten Temperaturen bei kräftigen, jüngeren Gichtkranken 
unter sonst gleichen Verhältnissen vorzukommen scheinen. Indes werden 
auch bei bejahrten Kranken während der acuten Gichtanfälle Erhöhungen 
der Körpertemperatur keineswegs vermisst. 

Der weitere Verlauf der gichtischen Entzündung des ergriffenen 
Körpertheiles gestaltet sich im allgemeinen ebenfalls in typischer Weise. 
Nachdem die paraarticuläre Phlegmone einige Tage oder eine oder mehrere 
Wochen und länger unter den bereits erwähnten Remissionen und Exacer¬ 
bationen, welch letztere manchmal so heftig sind, dass man an eine aus¬ 
gedehnte Gelenkeiterung glauben möchte, bestanden haben, gehen die 
entzündlichen Erscheinungen, meist unter entsprechendem Nachlass der 
Schmerzen zurück, und das kranke Glied kehrt anscheinend in sehr vielen 
Fällen wieder zur Norm zurück. Wie bei dem Erysipel stellt sich an der 
abblassenden Oberhaut eine Abschuppung ein. Nichtsdestoweniger kann 
eine erhebliche Druckempfindlichkeit an dem erkrankten Gelenke, die sich 
bei activeu und passiven Bewegungen derselben steigert, weiter bestehen. 

In der Regel beschränken sich der erste oder die ersten Gichtparoxys¬ 
men auf ein oder einige kleine Gelenke dieses Gliedes; selten wird z. B. 
beim ersten Gichtanfalle das Kniegelenk befallen. In den Gelenken besonders 
pflegen sich die bei den Gichtparoxysmen gar nicht selten auf tretenden 
Ergüsse mit besonderer Vorliebe zu loealisiren und gar nicht selten lange 
Zeit zu beharren. Jedenfalls wird dadurch, dass, was besonders im weiteren 
Verlaufe des gichtischen Processes öfters sich ereignet, zwei oder mehrere 
Gelenke direct nacheinander gichtisch erkranken, der Gichtparoxysmus sehr 
in die Länge gezogen. Ein Beispiel dafür und dass im Verlaufe der Gicht 
immer zahlreichere Gelenke in Mitleidenschaft gezogen werden, möge hier 
angeführt werden. 

Beobachtung II. Herr X, Jurist, 46 Jahre, aus B., consultirte mich am 
6. Juli 1896 wegen Gicht. Der Vater — jetzt Uber 80 Jahre alt — und der jün¬ 
gere Bruder des Patienten sollen je einen Gichtanfall gehabt haben. Die Mutter 
ist im Alter von 56 Jahren an der Zuckerkrankheit gestorben. Früher hat Patient 
zweimal Pyorrhoe überstanden. Früherer, gelegentlich sehr starker Abusus alko- 
holicus wird zugegeben; seitdem Patient im Amt ist, trinkt er mässig. Er war stets 
ein sehr starker Esser und machte sich nur wenig körperliche Bewegung. Im 
Alter von 21 oder 22 Jahren leichter Gichtanfall in einem Gelenke (welcher Seite?). 
Ganz plötzlicher Eintritt Nachmittags 5 Uhr im Bureau. Im nächsten Juni erster 
schwerer Anfall, der ihn fast 3 Monate lang beinahe beständig ans Zimmer fesselte. 
Alle Mittel — äusserliche und innerliche — versagten, bis endlich das ameri¬ 
kanische Mittel (?) — Kalium jod., Colchicum und Coloquinthen — Hilfe brachte. 
Der Anfall war im linken Fuss, besonders in der grossen Zehe localisirt. Es wieder¬ 
holten sich nun alljährlich die Anfälle, auch der rechte Fuss wurde in Mitleiden- 
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Schaft gezogen. Im Jahre 1888 trat nach einer längeren anstrengenden Fahrt mit 
dem Dreirad ein Gichtanfall ein, der im linken Kniegelenk localisirt war. Im 
November 1895 trat ein heftiger Gichtanfall nach Genuss einer etwas grösseren 
Menge von Cognac ein, womit der Patient einen Influenzaanfall coupiren wollte. 
Der Anfall betraf zunächst beide Füsse und Kniegelenke, der Kranke musste fast 
5 Monate lang ununterbrochen liegen. Immer wieder kamen Rückfälle, wobei auch 
das rechte Ellonbogengelenk befallen wurde. Patient gibt an, dass der Urin ausser¬ 
halb der Anfälle dunkel und häufig mit Bodensätzen versehen war. Ich habe den 
Patienten vom 6.—13. Juli hier in meiner Privatklinik beobachtet. Er hat Tophi 
an den Ohrmuscheln. Die tägliche Harnsäureausscheidung betrug bei gemischter 
Diät 0 6—0*8 Grm. in 24 Stunden bei einer Harnstoffausscheidung von ca. 40 Grm. 
und einer Phosphorausscheidung von 3*1—2*3 Grm. Ich habe dem Patienten eine 
entsprechende Diät verordnet und ihm angerathen, im Sommer Tirol oder die 
Schweiz aufzusuchen. Letzteres hat er gethan; dass Patient ersteres aber ordent¬ 
lich durchgeführt und insbesondere Alkoholica absolut gemieden habe, kann nicht 
gesagt werden. Im allgemeinen befolgt er anscheinend die gegebenen Vorschriften. 
Den besten Barometer dafür liefert das Auftreten von Gichtparoxysmen. Im ersten 
Jahre, wo er die diätetischen Vorschriften gut hielt, war er von Anfällen verschont 

Ich kann mich hier in Einzelheiten nicht verlieren. Nur die folgende That- 
sache sei erwähnt. Als Patient seinen 50. Geburtstag feierte, glaubte er bei dieser 
Feier den Sect nicht entbehren zu können. Wie viel er getrunken, weiss ich nicht, 
aber das weiss ich, dass der Kranke am nächsten Tage einen heftigen Gicht¬ 
anfall bekommen hat. 

Lehrreich ist auch folgender Fall. Wir ersehen daraus, dass Individuen 
mit gichtischer Anlage sehr wohl imstande sind, durch eine angemessene 
Lebensführung dieselbe im Zaume zu halten. Thun sie das nicht, so können 
nicht nur schwere Gichtanfälle in rascher Folge eintreten, sondern wir 
sehen gelegentlich auch, dass dabei die Gichtparoxysmen sich sehr bald 
auf eine grössere Anzahl von Gelenken erstrecken. 

Beobachtung III. Der 49jährige Commerzien- und Stadtrath X, ein viel¬ 
beschäftigter Mann, dessen Grossvater sehr an Gicht gelitten hat, will im übrigen 
aus einer gesunden Familie entstammen. Er hat Ende der sechziger Jahre des 
vorigen Jahrhunderts in Wien die asiatische Cholera überstanden und hat als 
junger Mann einen schweren Tripper gehabt. Ich beobachtete den Patienten vom 
11. bis zum 14. August 1899 in meiner Privatklinik. Ueber seine Gicht hat der 
Kranke mir Folgendes auf geschrieben: „Vor circa 6 Jahren bekam ich an der 
grossen Zehe gichtische Schmerzen, die sich alle 6 Monate einstellten und sehr 
schnell vorübergingen. Ich besuchte alljährlich Kissingon und hatte davon einen 
recht guten Erfolg. Im vorigen Jahre (1898) bekam ich im Fuss, namentlich in 
den kleinen Gelenken, einen sehr schmerzhaften Gichtanfall und fuhr im September 
1898 nach Wiesbaden. Anfangs Februar d. J. (1899) trat ein neuer, gleichfalls 
sehr schwerer Gichtanfall ein, der sich besonders im Knie rechterseits, sowie in 
den kleinen Gelenken des Fussos derselben Seite localisirte, weswegen ich unge¬ 
fähr 3 Wochen das Bett hüten musste. Im Mai 1899 ging ich nach Aachen, wo 
ich 4 Wochen badete und Douchen gebrauchte. Kurz nach meiner Rückkehr 
stellten sich wiederum Gichtschmerzen ein, welche sich jedoch nach einigen Tagen 
verloren. Auch gegenwärtig treten bei längerem Sitzen geringfügige, sich rasch 
verlierende Schmerzen in den Gelenken des rechten Fusses auf.“ Damit schliesst 
der Bericht. Der Kranke hatte gichtische Tophi in der rechten Ohrmuschel. Der 
Harn zeigte eine geringe Eiweissopalescenz. Der Darm erschien stark mit Koth 
gefüllt. Die gichtisch erkrankt gewesenen Gelenke waren druckempfindlich. Der 
Kranke erzählte, dass die Anfälle stets bei ihm so plötzlich und stark auftreten, 
dass er schon 10 Minuten später nicht mehr gehen könne. In der letzten Zeit hat 
Patient gelegentlich unter Wadenkrämpfen zu leiden gehabt. Die Ernährung ist 
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gut. Der Patient ist ausserordentlich erregt und lebt in einer beständigen Angst 
vor dem Eintritt eines Gichtanfalles, der ihn plötzlich überfallen könne. Patient 
sagte mir, dass der Liqueur Laville ihm nütze, er führe bei ihm stark ab. Ich 
gab dem Kranken lediglich diätetische Vorschriften, und am 7. März 1900 theilte 
er mir brieflich mit, dass er genau nach meinen Vorschriften gelebt und seitdem 
keinen Gichtanfall mehr gehabt habe. Nichtsdestoweniger habe ich Grund zu 
glauben, dass der Kranke die Lebensweise, obwohl sie ihm nützlich war, nicht 
lange fortsetzen werde. 

Es erübrigt zunächst noch einiges über die Gichtanfälle zu sagen. 
Was die Häufigkeit anlangt, in welcher in der Regel die einzelnen Gelenke 
dem gichtischen Processe verfallen, so mag das bereits darüber Gesagte 
durch folgende Mittheilungen ergänzt werden. Die Knie-Ellenbogen- und 
Wirbelgelenke werden weit seltener ergriffen als die angegebenen Zehen- 
und Fusswurzelgelenke; unter diesen selteneren Localisationen ist die im 
Kniegelenke vielleicht die häufigste. Ich habe auch einmal bei einem 
54jährigen Patienten, nachdem allerdings die verschiedensten anderen Ge¬ 
lenke von Gichtparoxysmen heimgesucht worden waren, eine acute gich¬ 
tische Entzündung des linken Sterno-Claviculargelenks beobachtet. Uebrigens 
können alle möglichen Gelenke der Gicht verfallen. Sogar die kleinen Ge¬ 
lenke des Kehlkopfes sind gichtisch erkrankt gefunden worden. Jedenfalls 
steht so viel fest, dass gichtische Gelenkveränderungen in den Beinen 
nicht nur frühzeitiger, sondern auch weit häufiger als in den Gelenken 
der oberen Extremitäten auftreten. Hand- und Ellenbogengelenke sollen in 
der Regel gleichzeitig befallen werden. Die später zu erwähnenden prä- 
monitorischen, beziehungsweise intervallären Symptome können mit dem 
Eintritt des acuten Gichtparoxysmus eine Steigerung erfahren. 

Im Anschluss an diese Schilderung des acuten Gichtanfalles erscheint 
es nothwendig. über das Verhalten des Urins, insbesondere über die Aus¬ 
scheidung der Harnsäure während desselben einige Worte zu sagen. Garrod 
nahm an, dass während des acuten Gichtanfalles sich die Menge der ausge¬ 
schiedenen Harnsäure verringert. Als Grund dafür nahm derselbe functioneile 
Störungen der Nierenthätigkeit an. Er that dies doch offenbar deshalb, 
weil er materielle Veränderungen der Nieren als Grund dafür nicht an¬ 
sprechen konnte. Diese verminderte Ausscheidung der Harnsäure war für 
Garrod , wie schon erwähnt wurde, der Grund, die Ursache des Gicht¬ 
anfalles in einer Harnsäureretention im Körper, d. h. also in einer gene- 
ralisirten Harnsäurestauung zu suchen. Die Garrod 'sehe Beweisführung ist 
aus mehr als einem Grunde anfechtbar. Es sei hier zunächst darauf hin¬ 
gewiesen, dass daraus, dass ein Stoffwechselproduct, welches im Körper 
weiter zersetzt werden kann, in verminderter Menge im Urin auftritt, 
nicht geschlossen werden darf, dass es auch in verminderter Menge im 
Organismus gebildet wird. Ferner aber würde, selbst wenn die Annahme 
Garrod's wirklich zutreffend wäre, es durchaus unverständlich sein, warum 
— was doch in der Mehrzahl der Fälle geschieht — der Gichtanfall sich 
in dem Metatarsophalangealgelenk der grossen Zehe localisiren sollte. Nun 
ist aber, nachdem die früheren, durchaus unbrauchbaren Methoden der 
Harnsäurebestimmung im Urin durch brauchbare ersetzt worden sind, fest- 
gestellt worden, dass die während eines Gichtanfalles ausgeschiedene Harn¬ 
säuremenge nicht nur nicht vermindert, sondern normal und oft sogar 
nicht unerheblich vermehrt ist. Es ist dabei übrigens durchaus nicht noth- 
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wendig, dass sich Harnsäure- oder Uratsedimente im Urin finden. Eine 
vermehrte Harnsäureausscheidung während des Gichtanfalles ist zum 
grossen Theil auf den Gichtanfall allein zu beziehen, sie erweist sich von 
der Art der Ernährung und von dem Gesammteiweissumsatz unabhängig. 
Es gewinnt auf diese Weise die oben vertretene Ansicht, dass bei dem 
gichtischen Process eine vermehrte Harnsäurebildung stattfindet und 
dabei eine Rolle spielt, eine wesentliche Stütze. Dass auch bei den Fällen 
von Gicht, welche mit schweren Nierenentzündungen complicirt sind, das 
Ausscheidungsvermögen der Nieren für die Harnsäure sehr wohl erhalten 
bleiben kann, beweist in unzweideutiger Weise die Thatsache, dass man 
durch Darreichung von nucleinreicher Nahrung auch bei solchen Individuen 
die Harnsäuremenge im Harn steigern kann. 

Im Anschluss an typische Gichtanfälle, bisweilen auch ohne dass solche 
Anfälle vorangegangen sind, entwickeln sich bei einem gewissen Bruchtheil 
der Gichtkranken in den Geweben Ablagerungen von Krystallen, die aus 
saurem harnsauren Natron bestehen. Sie sind, wie schon bemerkt, ein 
Beweis dafür, dass es sich um Gicht handelt. Am häufigsten findet man 
sie in den Gelenken, in denen sich ein oder mehrere Gichtanfälle abge¬ 
spielt haben, und zwar in erster Reihe in dem Metatarsophalangealgelenk I, 
wo sich die ersten und meisten Gichtparoxysmen localisiren. Indes kommt 
es auch vor, dass diese Ablagerungen fehlen, selbst wenn eine grössere 
Zahl von typischen Gichtanfällen vorangegangen ist. Damit sich solche 
Uratablagerungen bilden, ist die Gewebsnekrose an den betreffenden 
Körpertheilen nothwendige Vorbedingung. Geschieht die Uratablagerung 
in den Geweben in Knotenform, so spricht man von einem Gichtknoten 
(Tophns). Die Zahl derselben kann bei einem und demselben Individuum 
eine ziemlich ansehnliche werden. Die Grösse der Tophi schwankt recht 
erheblich. Klein beginnend können sie bis Kastaniengrösse und darüber 
anwachsen. Die im Laboratorium meiner Klinik bewirkte Analyse zweier 
Gichtknoten hat ergeben, dass der erste im wesentlichen aus Harnsäure 
(59'7%) und Alkalien, welche mit derselben Urate (nahezu 70%) bildeten, 
bestand. Diese Urate sind als Mononatriumurat (Tollem), was Roberts als 
Biurat bezeichnet hat, anzunehmen. Daneben sind ungefähr 28% thieri- 
scher Materie vorhanden. Phosphorsäure, Calcium und Magnesium — alle 
drei wohl zusammengehörig — waren nur in Spuren vorhanden. Die Ana¬ 
lyse des zweiten Gichttophus ergab im wesentlichen analoge Verhältnisse, 
jedenfalls war auch hier Harnsäure procentisch der Hauptbestandteil 
(Gl’27%), auf Natriumoxyd entfielen 12'28°/o, auf die thierische Materie 
26'4f>%. Für den Praktiker haben natürlich diejenigen gichtischen Tophi 
in diagnostischer Beziehung das Hauptinteresse, die klar und unzweideutig 
zu Tage liegen. Ein Gichtkranker mit Tophis an den Ohrmuscheln, an 
denen sie sich gar nicht selten in grösserer Zahl entwickeln, wird sein 
Leiden nicht verleugnen können. Die gichtischen Tophi können sich aber 
an sehr verschiedenen anderen Körperstellen entwickeln. Die Schleimbeutel, 
die sich bei der primären Gelenkgicht mit Vorliebe betheiligen und mit 
urathaltigem Material füllen, werden gern Sitze solcher Tophi. Jede neue 
sich dort localisirende gichtische Entzündung pflegt eine schubweise Ver- 
grösserung des betreffenden Tophus herbeizuführen. Mit einer gewissen 
Vorliebe scheint die Bursa über dem Olekranon der Sitz solcher gichtischer 
Tophi zu werden. Hier sieht man sogar bei manchen Kranken den ersten 
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Tophils entstehen. Die Tophi entwickeln sich manchmal durchaus schmerzlos. 
Sie stellen zuerst Anschwellungen dar, aus denen beim Einstechen eine 
weisse rahmähnliche, aus saurem harnsaurem Natron bestehende Masse 
austritt. Indess weiterhin werden diese Tophi hart und fest. Die Tophi 
können zerfallen und gichtische Geschwüre bilden, deren Grund von 
den angegebenen Uraten gebildet wird. Die Geschwüre haben eine schlechte 
Heilungstendenz und können, wenn sich hier Eiterung entwickelt, je nach 
ihrer Localisation u. s. w. unangenehme Zufälle veranlassen. Auch wenn 
nach Abstossung der Uratmassen die Geschwüre schliesslich zur Heilung 
kommen, besteht doch immerhin eine Neigung derselben, wieder aufzubrechen. 
Zur Illustration der klinischen Geschichte der gichtischen Tophi mögen 
einige casuistische Notizen, die meiner Beobachtung entstammen, hier 
Platz finden. 

Beobachtung IV. Aus dieser Beobachtung ergibt sich, dass, was schon 
oben betont wurde, bei verhältnissmässig jungen Individuen, die der primären Ge¬ 
lenkgicht verfallen, eine ausgedehnte Tophusbildung stattfinden kann. Es handelt 
sich dabei um einen 25jährigen Kaufmann aus Cleveland (Ohio), bei dem sich 
anamnestisch nur feststellen liess, dass er stets ein starker Esser war, während er 
fast keine alkoholischen Getränke genoss und auch eine familiäre Krankheitsanlage 
bei ihm nicht zu ermitteln war. Bereits in seinem 10. Lebensjahre litt der Kranke 
an starken Wadenkrämpfen und in seinem 16. Lebensjahre trat der erste Gichtparo- 
xysmus im linken Metatarsophalangealgelenk I aut. Diese Anfälle wiederholten 
sich häutig, und die Pausen zwischen den Anfällen wurden im Laufe der Zeit 
immer kürzer. Dabei wurden nicht nur die verschiedensten kleinen, sondern auch 
die grossen Gelenke, bisweilen mehrere gleichzeitig ergriffen. Die heftigsten An¬ 
fälle traten immer im Frühjahr und im Spätherbst auf. Ungefähr V/ 3 Jahre nach 
dem ersten Gichtanfall — also im 18. Lebensjahre des Kranken — traten die 
ersten gichtischen Tophi an der linken Ohrmuschel auf. Die Gichtanfälle zeigten 
sich fast immer plötzlich, nur selten gingen ihnen als Vorläufer ziehende Schmerzen 
in den Gelenken voraus, in denen sich demnächst der Gichtanfall localisirte. Ge- 
raüthsbewegungen sollen das Auftreten der Gichtanfälle begünstigt haben. Ich sah 
den Patienten zum erstenmal am 29. September 1885. Er wog 113 Pfund. Das 
Körpergewicht soll nie grösser gewesen sein. Der blasse, mittelgrosse Mann zeigte 
zunächst eine grosse Zahl gichtischer Tophi an beiden Ohrmuscheln. Die 3. Pha¬ 
lanx des linken kleinen Fingers war infolge von gichtischen Ablagerungen um 
mehr als das Doppelte verdickt. Gichtische Anschwellungen fanden sich auch an 
mehreren anderen Fingergelenken. Zwischen der ersten und zweiten Phalanx des 
1. Mitteltin gers fand sich an der Strecksehne ein mit ihr verschiebbarer indolenter 
Gichtknoten. Ein etwas kleinerer sass an der radialen Seite des linken Zeige¬ 
fingers. An der rechten Hand fehlten dieselben. An der 3. Zehe des rechten Fusses 
sah man dagegen einen etwa haselnussgrossen Gichttophus. Am linken Fusse 
waren zwei aufgebrochene Gichtknoten vorhanden. Das eine Gichtgeschwür sass 
an der Nagelphalanx der grossen Zehe, das zweite an der Ferse. Die Haut in der 
Umgebung dieser Geschwüre war entzündet. Da, wo diese Gichttophi durchge¬ 
brochen waren, entleerten sich aus ihnen weisse kreidige Uratmassen. Etwa 14 Tage 
nach dem Durchbruch des Tophus an der Ferse waren fast alle Uratmassen ent¬ 
leert. An den grossen Gelenken waren keine Tophi zu sehen. Auch fielen an 
ihnen keine Difformitäten auf. Dabei war der Appetit des Kranken stets sehr gut. 
Der Stuhlgang des Patienten war geregelt. Gegen den 20. September 1885, also 
etwa reichlich eine Woche, bevor der Patient in meine Beobachtung eintrat, war 
ein acuter, fieberlos verlaufender, von keiner Appetitstörung begleiteter und auch 
mit keiner Störung des Allgemeinbefindens verbundener, in der linken Ferse, den 
Fingern der rechten Hand und dem rechten Ellenbogengelenk localisirter Gicht- 
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paroxvsmus aufgetreten, der am 6. October im Abnehmen begriffen war. An den 
inneren Organen des übrigens nicht kachektischen Patienten war etwas Krank¬ 
haftes nicht aufzufinden. Der Ham war frei von Eiwciss und Zucker. Die tägliche 
Harnstoffausscheidung während des letzterwähnten Anfalls schwankte auf der Höhe 
desselben zwischen 25 3—271 Grm. in 24 Stunden. Die damals nach der Heintz- 
schen Methode angestellten Hamsäurebestimmungen sind z. Z. nicht mehr ver- 
werthbar. Die Untersuchung des Schweisses des Kranken mittels der Murexid¬ 
probe auf Harnsäure ergab mit Salpetersäure eine braune Farbe, die sich bei 
Zusatz von Ammoniak in eine gelbbraune verwandelte. Im nächsten Winter über¬ 
stund der Kranke in Abbazia einen zwei Wochen lang anhaltenden Gichtanfall. 
Im Anschluss an denselben entwickelte sich ein gichtischer Tophus an der Beuge¬ 
seite der 2. Phalanx des rechten 4. Fingers, welchen der Kranke mir im Mai des 
nächsten Jahres producirte, als er mich hier wieder consultirte. Patient hatte 
nach dem Aufenthalt in Abbazia sich noch an verschiedenen Orten Italiens aufge¬ 
halten. Obgleich er hier keine weiteren Gichtanfälle Uberstand, fühlte er sich doch 
durchaus nicht wohl. 

Wir sehen in dieser Beobachtung einen Fall von primärer Gelenk¬ 
gicht, der, frühzeitig mit gehäuften Gichtanfällen beginnend, sehr bald auch 
zu einer ziemlich ausgedehnten Tophusbildung führte. Es kommen bei der 
Gicht sehr mannigfache Arten des Verlaufs vor. Betreffs der Gichtparo- 
xysmen muss in dieser Beziehung hervorgehoben werden, dass bei schwacher 
gichtischer Anlage, besonders aber bei geeigneter, dieser Anlage ange¬ 
passter Lebensführung die typischen Anfälle nur selten auftreten und einen 
kurzen und milden Verlauf aufweisen. Auch selten auftretende Gichtanfälle 
können einen bestimmten zeitlichen Typus einhalten. Ich kannte einen im 
Alter von mehr als 80 Jahren gestorbenen höheren Officier, der bis zu 
seinem Tode alljährlich seinen Gichtanfall zu überstehen hatte. Menschen 
mit schwacher Gichtanlage, bei welchen sich infolge des Vorhandenseins 
eines oder mehrerer der zur Gicht prädisponirenden Momente dieselbe 
entwickelt, können der Gicht Einhalt thun, wenn diese prädisponirenden 
Momente beseitigt werden, so z. B., wenn sie ihre Lebensweise derart modi- 
ficiren, dass sie der vorhandenen Krankheitsanlage, deren Sklaven sie sind, 
entspricht. Sind solche Individuen nun für längere Zeit von der Gicht ver¬ 
schont geblieben, so kommen sie gewöhnlich, wenn ihnen der Arzt auch 
noch so oft das Gegentheil versichert, zu dem Glauben, dass sie von der 
Gicht dauernd geheilt sind, gewahren aber, wenn sie zu ihrer früheren 
Lebensweise zurückkehren, in der Regel nur zu bald, dass dies keineswegs 
der Fall ist. Ein einziger Excess vermag die nur schlummernde Krank¬ 
heitsanlage wieder zu wecken. 

Wir wenden uns nun zu der Schilderung der prämonitorischen 
und intervallären Symptome der Gicht, worunter ich, wie schon be¬ 
merkt, diejenigen Krankheitserscheinungen verstanden wissen möchte, 
welche den einzelnen Gichtparoxysmen voraufgehen, beziehungsweise zwi¬ 
schen denselben vorhanden sind. Wenn die einzelnen Gichtanfälle abge¬ 
laufen sind, werden die Gichtpatienten in den anfallsfreien Zeiten oft genug 
von einer Reihe von Beschwerden geplagt. Ich sehe hierbei zunächst von 
denen ganz ab, welche durch die Mitbetheiligung der inneren Organe und 
durch die die Gicht nicht selten complicirenden anderweitigen Krankheits- 
processe hervorgerufen werden; von diesen wird später die Rede sein. 
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Auch in der anfallsfreien Zeit bestehen oft genug mehr oder weniger 
starke Missgefühle in den erkrankt gewesenen, sowie auch in den noch 
nicht von Gichtparoxysmen heimgesuchten Gelenken, welche Missgefühle 
sich häufig auf die Muskeln und Knochen in der Nachbarschaft erstrecken. 
Hier sei besonders der gar nicht selten erheblichen Druckempfindlichkeit der 
Knochenhaut gedacht, die sich an der Beinhaut der Knochen, vornehmlich der 
oberflächlich gelegenen Knochen, zumal an der des Schienbeins, aber auch 
des Sternums und besonders auch der Rippen bemerkbar macht. Noch 
quälender, weil gar nicht selten acut und mit grosser Heftigkeit ein¬ 
setzend, sind die Erscheinungen seitens des Muskelapparats, nämlich insbe¬ 
sondere die peinvollen Wadenkrämpfe, die häufig wiederkehrenden, nicht 
minder unangenehmen sogenannten Lendenmuskelrheumatismen, die das 
Volk recht treffend als „Hexenschuss“ zu be^ichnen pflegt Dazu gesellen 
sich die vage herumziehenden Muskelschmerzen und das hochgradige Er¬ 
müdungsgefühl, welches auf die betreffenden Individuen äusserst störend 
einwirkt Sind diese Muskelsymptome auch keineswegs pathognostisch für 
die Gicht — denn man beobachtet analoge Krankheitserscheinungen ge¬ 
legentlich auch bei Diabetikern — so sind sie immerhin doch von einem 
gewissen diagnostischen Werth. Zwischen der Gicht und der Zuckerkrank¬ 
heit, sowie der Fettleibigkeit bestehen enge verwandtschaftliche Beziehungen. 
Ich habe diese drei Krankheiten als „allgemeine Erkrankungen des 
Protoplasmas mit vererbbarer Anlage“ zu einer Krankheitsgruppe 
zusammengefasst. (Cfr. Deutsche med. Wochenschr., 1898, Nr. 44, und Ver¬ 
handlungen der deutschen Naturforscher und Aerzte, 70. Versammlung, 
2. Theil, 2. Hälfte, Leipzig 1899, pag. 73.) In ähnlicher Weise wie die inter- 
vallären, gestalten sich die den Anfällen vorangehenden Krankheitserschei¬ 
nungen. Sie können oft jahrelang vor denselben bestehen. Meinen Erfah¬ 
rungen nach können derartige krankhafte Symptome bei Individuen mit 
schwacher gichtischer Disposition, welche ein arbeitsames massiges Leben 
führen, die einzigen gichtischen Symptome bleiben, ohne dass überhaupt 
ein Gichtparoxysmus jemals zum Ausbruche gelangt. 

* * 

* 

Es liegt auf der Hand, meine Herren, dass sich prämonitorische und 
intervalläre Symptome auch infolge der Mitbetheiligung der inneren Organe 
bei dem gichtischen Processe früher oder später einstellen werden, denn 
es wird bei der primären Gelenkgicht jedenfalls, wie schon auseinander¬ 
gesetzt wurde, der Gesammtorganismus im Laufe der Zeit mehr oder 
weniger auch geschädigt werden. Diese Schädigung wird sich um so früh¬ 
zeitiger bei den betreffenden Individuen bemerkbar machen, je stärker 
erstens die Gichtanlage ist und je mächtiger zweitens die prädisponirenden 
Momente in Wirksamkeit treten. Am schlimmsten aber gestalten sich die 
Verhältnisse, wofern bei einer starken gichtischen Disposition mehrere 
mächtige Gelegenheitsursachen wirksam werden. Unter solchen Umständen 
kann es verhältnissmässig schnell sich ereignen, dass auch bei der primären 
Gelenkgicht das Wort wahr wird: „Totum corpus est podagra.“ 

Wir treten damit in die Betrachtung der sogenannten visceralen 
Gicht ein. Damit ist nichts anderes gesagt, als die Antheilnahme der 
verschiedenen anderen Gewebe und Organe an dem gichtischen Process. 


io* 
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Bei der Gieht besteht eine entschiedene Neigung zu katarrhalischen 
Entzündungen der Schleimhäute und vielleicht in erster Reihe der 
Schleimhaut des Verdauungskanals, welche ohnedies bei den Gicht¬ 
kranken — deren Zahl eine nicht gerade geringe ist — die durch Un- 
mässigkeit im Essen und Trinken ihren Verdauungsorganen besonders 
grosse Leistungen zumuthen, derartigen entzündlichen Affectionen ausge¬ 
setzt sind. Beiläufig seien zunächst die bei der Gicht oft vorkommenden 
Mund- und Rachenkatarrhe erwähnt. Auch die Zunge nimmt nicht gar 
selten daran theil Unter die ätiologischen Momente der sogenannten 
Psoriasis linguae zählt auch die Gicht. Bemerkenswerth ist das bei Gich- 
tikern häufig zu beobachtende Lockerwerden der Zähne, welches mit einem 
häufig frühzeitig eintretenden Ausfallen der Zähne endet. Eine Alveolar¬ 
periostitis wird als die wesentliche Ursache dieses sehr unangenehmen Sym- 
ptomes angesehen. Natürlich wird der Magen bei der Gicht frühzeitig in 
Mitleidenschaft gezogen, und nicht mit Unrecht hat man gesagt, dass die 
Gicht für den Magen das sei, was der Rheumatismus für das Herz ist. 
Die gichtischen Magendyspepsien spielen tbatsächlich in der Symptomatologie 
eine grosse Rolle, und zwar auch in solchen Fällen, wo besondere diäte¬ 
tische Verstösse nicht erweisbar sind. Was nun die Ursache dieser Dys¬ 
pepsien betrifft, so sind dieselben offenbar mannigfacher Art, wie die 
neueren Untersuchungen erwiesen haben. Im Gichtanfall selbst hat man 
eine verminderte Motilität des Magens und eine starke Herabsetzung des 
Säuregrades des Magensaftes beobachtet. Besonders soll ein Mangel an 
Salzsäure hierbei eine Rolle spielen. Jedenfalls trifft man bei Gichtkranken 
oft magendyspeptische Symptome filier Art, unter denen die Appetitlosig¬ 
keit vielleicht in allererster Reihe steht. Ebenso häufig sind wohl bei der 
Gicht Darmdyspepsien. Man beobachtet dabei insbesondere sehr häufig 
recht unangenehme und hartnäckige Stuhlverstopfungen, durch deren 
Beseitigung man oft genug, nachdem die Behandlung des Magens völlig 
versagt hat, die magendyspeptischen Symptome zum Verschwinden bringen 
und sogar die Symptome der Extremitätengicht wesentlich bessern kann. 
An diese Erscheinungen seitens des Verdauungscanals bei der primären 
Gelenkgicht sei die Bemerkung angeschlossen, dass recht oft bei ihr auch 
functionelle Störungen der Leberthätigkeit Vorkommen. Dass enge 
Wechselbeziehungen zwischen Gicht und Leber bestehen, ist wohl nicht zu 
bezweifeln. Charcot u. a. haben sogar die Gicht geradezu als das Ergebniss 
einer functioneilen Störung der Leber angesehen. Indess soll hier der 
Aufgabe dieser Vorlesung gemäss nicht auf diese complicirten theoretischen 
Fragen eingegangen werden. Dagegen sei auf die praktisch, d. h. für die 
Behandlung wichtige Thatsache hingewiesen, dass die primäre Gelenk¬ 
gicht und die Cholelithiasis verhältnissmässig oft nebeneinander Vor¬ 
kommen. Unter anderem dürfte die Disposition der Schleimhaut der 
Gallenwege bei der Gicht, analog der anderer Schleimhäute, zu entzünd¬ 
lichen Processen ein nicht unwirksames Bindeglied zwischen beiden Krank¬ 
heitsprocessen darstellen. Es sei hier übrigens erwähnt, dass in Form von 
cirrhotischen Veränderungen der Leber, wobei die sogenannte hyper¬ 
trophische Lebercirrhose ganz vornehmlich in Frage kommt, sich diese 
Drüse bei der primären Gelenkgicht zu betheiligen scheint, und zwar weit 
häufiger, als gewöhnlich angenommen wird. 
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Jedoch spielt die Betheiligung des Herzens und des Gefäss- 
systems eine weit grössere Rolle bei der Gicht — wenigstens vom Stand¬ 
punkte des Praktikers aus — als die Leber. 

Betreffs des Herzens sei bemerkt, dass bei der primären Gelenkgicht 
oft genug functionelle Störungen, wie Herzklopfen, Herzintermittenzen, 
Arhythmien und andere Unregelmässigkeiten der Herzthätigkeit, starke 
Schmerzen in der Herzgegend u. s. w. auftreten, und zwar wohl zumeist 
als prodromale oder als intervalläre Symptome, welche mit der Entwicke¬ 
lung eines Gichtparoxysmus zurückzutreten pflegen. Sie sind in der Regel 
von keinen ernsten Folgen, oft mild und rasch vorübergehend, indess oft 
genug nicht wenig quälend für die Kranken. Ich habe solche Symptome 
nicht selten bei Gichtcandidaten vergesellschaftet mit hartnäckigen Darm¬ 
störungen, in erster Reihe mit hartnäckiger Stuhlverstopfung, beobachtet 
und die Herzerscheinungen dann bei geeigneter Evacuation des Darmes 
durch grosse Oelklysmen verschwinden sehen. Diese functionellen Herz¬ 
störungen, die sich bei der primären Gelenkgicht entwickeln, betreffen 
gewöhnlich Individuen unter 50 Jahren. Bei älteren Individuen, besonders 
bei solchen, die eine Reihe schwerer Gichtanfälle hinter sich haben, wird 
man gut thun, daran zu denken, dass sie durch materielle Veränderungen 
im Circulationsapparat veranlasst werden, auch wenn man bei der objec- 
tiven Untersuchung keine gröberen Störungen nachzuweisen vermag. Ich 
hüte mich sehr, in derartigen Fällen zu sagen: „Das Herz ist gesund“, 
sondern ich begnüge mich mit dem Ausspruch: „Ich kann an dem Herzen 
nichts finden.“ Als besonders ernst sind bei solchen Kranken Anfälle von 
Angina pectoris anzusehen, obgleich ich auch eine Reihe von solchen Gicht¬ 
kranken kenne, die trotzdem eine längere Zeit am Leben bleiben. Bei den 
Fällen von Herzstörungen älterer Gichtkranker, besonders bei den an An¬ 
fällen von Angina pectoris Leidenden handelt es sich in sehr vielen Fällen 
um Erkrankungen der Kranzarterien. Uebrigens sehen wir, dass im Ge¬ 
folge der Gicht die verschiedenen Theile des Herzens (Myocardium, Endo- 
cardium, Herzklappen, ob das Pericardium ?) theils isolirt, theils combinirt 
erkranken. Man hat auch gelegentlich Uratablagerungen in Excrescenzen der 
Herzklappen und in sogenannten Verknöcherungen der Aorta gefunden. 
Ein Theil der Herzstörungen wird auch neben den mit der primären 
Gelenkgicht sich nach längerer oder kürzerer Zeit vergesellschaftenden 
— ich komme darauf noch zurück — gichtischen Nierenentzündungen 
beobachtet und durch sie bedingt. Specifische gichtische Herzsymptome 
gibt es natürlich nicht, indess wird man immerhin bei Anfällen von Angina 
pectoris bei Erforschung der Aetiologie mit in erster Reihe an die Gicht 
denken müssen. Dass ein Herzleiden auf gichtischer Basis entstanden ist, 
wird sich im wesentlichen nur auf ätiologischer Basis erkennen lassen. 
Dass das Herz, ebenso wie das Gefässsystem, im Verlaufe der primären 
Gelenkgicht geschädigt werden muss, ergibt sich aus der einfachen Ueber- 
legung, dass die Kreislaufsorgane doch von einem sie schädigenden mit Uraten 
überladenen Blute durchströmt werden. An den Schlagadern entwickelt sich 
unter diesen Umständen ein chronisch-entzündlicher Process, das Atherom 
der Arterien, eine Endarteriitis, und auch die bei Gichtkranken häufig vor¬ 
kommenden Phlebektasien müssen, wenigstens zum Theil, in der gleichen 
Weise erklärt werden. Häufig kommen Erkrankungen der Harnorgane 
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im Verlaufe der primären Gelenkgicht vor. Ich gedenke in erster Reihe 
der Complication der Gicht mit Nephrolithiasis. Man hat dieselbe später 
mit Unrecht theils gelegentlich geleugnet, theils für ein zufälliges Neben¬ 
einandervorkommen erklärt. Meines Erachtens dürften nicht nur hierbei, 
sondern vielleicht auch bei dem gar nicht seltenen Vorkommen von Gallen¬ 
steinen bei Gichtkranken ('s. oben), mit oder ohne gleichzeitige Urolithiasis, 
causale Beziehungen existiren. (Siehe hierzu meine Arbeit „Einige Be¬ 
merkungen Uber die Beziehungen zwischen der Gicht und den Steinkrank¬ 
heiten“, „Aerztliche Praxis“ 1901, Nr. 4, wo ich mich über diese Fragen 
ausführlicher geäussert habe.) 

Ich gehe nun zu dem Verhalten der Nieren bei der primären 
Gelenkgicht über. 

Man kann die Nieren bei der Autopsie von Individuen, welche an 
dieser Krankheit gelitten haben, völlig gesund und normal finden, sogar 
in den Fällen, wo in den Gelenken starke gichtische Veränderungen vor¬ 
handen sind. In anderen Fällen freilich sieht man die Nieren in irgend einer 
Weise krankhaft verändert. Besonders häufig findet man chronisch interstitielle 
Veränderungen gewöhnlich unter dem Bilde der genuinen Schrumpf¬ 
niere. Daneben wird nicht selten amyloide Degeneration der Nieren gefunden. 
Uratablagerungen können nichtsdestoweniger in den Nieren völlig ver¬ 
misst werden. In solchen Fällen ist man nicht imstande, aus den anato¬ 
mischen Veränderungen deren Aetiologie zu erkennen. In anderen Fällen 
freilich findet man neben einer mehr oder weniger fortgeschrittenen Ne¬ 
phritis in den Harncanälchen Uratkrystalle. Auch das halte ich nicht für 
charakteristisch bei der Gicht. Endlich findet man auch in entzündlich 
veränderten Nieren typische Nekrosenherde mit Uratablagerungen, welche 
den in den gichtischen Tophis auffindbaren durchaus gleichen und welche 
wie sie, aus Mononatriumurat (Tollem) bestehen. Die durch die Gicht be¬ 
dingten Nephritiden bieten im wesentlichen den gleichen Symptomencom- 
plex wie die durch andere ätiologische Momente entstehenden. Viel um¬ 
stritten ist der sogenannte gichtische Tripper, jedenfalls eine seltene Er¬ 
krankung, wobei es sich, soweit ich mir darüber habe ein Urtheil bilden 
können, wohl lediglich um einen Katarrh der Ausführungsgänge der 
Prostata handeln dürfte. 

Entzündungen der Schleimhaut der Athmungsorgane sind bei 
der Gicht keineswegs selten, was mit Rücksicht auf das über die gichtischen 
Schleimhauterkrankungen Gesagte nicht befremdlich ist. Ebensowenig bedarf 
es mit Rücksicht auf das oben über die Aetiologie der Gicht Gesagte einer 
weiteren Auseinandersetzung, dass und warum bei dieser Krankheit eine 
Disposition zu Ernährungsstörungen der Lungen selbst besteht, welche der 
Entwicklung des vesiculären Lungenemphysems günstig sind. Auch 
ist es verständlich, dass die Gicht die Entstehung von Lungentuberculose 
und anderen Lungenaffectionen durchaus nicht ausschliesst. Lungentuber¬ 
culose und Gicht kommen gar nicht selten nebeneinander vor. Auch im 
Kehlkopf kommen speeifisch gichtische Proeesse gelegentlich vor.5 

Die Symptome seitens des Nervensytems bei der Gicht sind von 
besonderem Interesse. Bekanntlich hat eine Reihe namhafter Forscher 
die Ansicht vertreten und von vielen Seiten wird dieselbe noch immer 
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festgehalten, dass die Gicht nichts anderes sei, als eine Trophoneurose 
oder eine Störung der nutritiven Function. Darüber soll hier nicht discutirt 
werden. Jedenfalls aber kommen Störungen aller Theile des Nervensystems 
bei der Gicht recht häufig vor. Ein grosser Theil der bei der Gicht nicht 
selten eintretenden cerebralen Affectionen ist durch die bei derselben so 
häufigen Gefässerkrankungen bedingt. Erkrankungen der Hirngefässe sind 
erwiesenermaassen oft genug die Ursache schwerer Gehirnerkrankungen, 
so z. B. von Gehirnblutungen. 

Es kommen aber auch oft bei der primären Gelenkgicht sogenannte 
allgemeine Neurosen zur Beobachtung, d. h. solche Affectionen des 
Centralnervensystems, für welche wenigstens ein constantes materielles 
Substrat im Centralnervensystem nicht aufgefunden wird. Ich erwähne in 
dieser Beziehung in erster Reihe die schweren neurasthenischen Zu¬ 
stände, welche sich manchmal bis zu der hochgradigsten hypochon- 
dr ischen Verstimmung steigern und die in manchen Fällen ein geradezu 
paroxysmales Auftreten zeigen. Hierher gehört ferner der Schwindel, 
der übrigens, wie meine Erfahrungen mich gelehrt haben, auch in einer 
mit der Gicht in Zusammenhang stehenden Erkrankung des Gehörappa¬ 
rates wurzeln kann. Hier sei auch die Migräne erwähnt, welche bei der 
Gicht recht oft vorkommt, dabei aber unter offenbar verschiedenen Be¬ 
dingungen zur Entwicklung gelangt. Gichtische Lähmungen und Neur¬ 
algien, unter denen auch viscerale nicht vermisst werden, dürften in 
vielen Fällen auf neuritischer Basis entstehen. Die gichtischen Erkran¬ 
kungen der Sinnesorgane, unter denen die der Augen vielleicht in erster 
Reihe stehen, bedürfen einer specialistischen Bearbeitung. Es soll hier nur 
das eine bemerkt werden, dass das Glaukom, soweit ich die Sache über¬ 
sehe, nicht selten auf gichtischer Basis entstehen dürfte. 

Dass die Gicht in der Aetiologie der Hautkrankheiten eine nicht 
unerhebliche Rolle spielt, möchte nicht wohl zu bezweifeln sein. Wir haben 
die gichtischen Entzündungen der Haut bei der Gicht bereits geschildert. 
Hierzu gehört auch die sogenannte Kupfernase, welche nicht immer auf 
gichtischer Basis zu entstehen braucht, bei Gichtkranken aber so oft vor¬ 
kommt, dass ein causaler Zusammenhang beider von vornherein als wahr¬ 
scheinlich anzusehen ist. Dieses „Rhinagra“, das sich zumeist chronisch 
entwickelt und demnach auch als ..chronisch“ zu bezeichnen ist, erklärt sich 
an diesem vorgeschobensten Punkte des menschlichen Antlitzes in derselben 
analogen W T eise, wie die gichtischen Processe an den Ohrmuscheln. Indess 
kommen an der Nase, soweit meine Erfahrungen reichen, kaum nekrotische 
Processe in der Haut vor, und daher pflegen hier gichtische Tophi auch 
vermisst zu werden. Ueber die gichtischen Tophi der Haut und des 
Unterhautbindegewebes an verschiedenen Stellen der Körperoberfläche ist 
bereits das Nöthige mitgetheilt worden. Gelegentlich kommen auch Lymph- 
gefässentzündungen infolge der Gicht vor. Das Zustandekommen der¬ 
selben unterliegt nach den Vorstellungen, die ich mir über die Pathogenese 
der primären Gelenkgicht gebildet habe, keinen Schwierigkeiten. Man spricht 
viel von gichtischen Ekzemen und von gichtischer Psoriasis. Dass für 
die Entwicklung der ersteren der Reizzustand der Haut bei der (licht, wie 
bei den gichtischen Entzündungen der Schleimhäute, ein prädisponirendes 
Moment bildet, ist ohne weiteres einleuchtend. Betreffs der Psoriasis, über 
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deren letzte Ursache wir so wenig wissen, ist es mir nicht gelungen, ein 
zuverlässiges Bindeglied zwischen ihr und der Gicht aufzufinden, womit 
ich übrigens keineswegs ein solches leugnen möchte, und zwar schon 
deswegen nicht, weil die Psoriasis und die Gicht doch verhältnissmässig 
recht oft neben einander Vorkommen. Dasselbe gilt ausserdem von ge¬ 
wissen Hautaffectionen, die auf vasomotorische Störungen zurückgeführt 
werden, unter denen ich in erster Reihe die besonders bei Gichtkranken 
weiblichen Geschlechts oft auftretenden chronischen Urticariaformen her¬ 
vorheben möchte. Dass sich dieselben immer auf Gicht zurückführen lassen, 
glaube ich freilich nicht. Schliesslich mag in dieser Beziehung noch er¬ 
wähnt werden, dass Alopecie bei der Gicht ein häufiges Vorkonunniss 
ist, wenngleich auch hier wiederum wohl eine Reihe anderer ätiologischer 
Momente das Gleiche bewirken können. 

Es konnte an dieser Stelle nur eine Uebersicht über die häufiger 
vorkommenden Symptome der sogenannten visceralen Gicht geliefert werden. 
Natürlich wird man bei den Krankheiten, die seltener als Begleiterschei¬ 
nungen der Gicht auftreten, die Frage aufwerfen können und müssen, 
ob denn auch wirklich ein nothwendiger causaler Zusammenhang zwischen 
ihnen und der primären Gelenkgicht besteht. Wenn man bedenkt, dass 
bei der Gicht alle Organe eine gewisse grössere oder geringere Reizung 
ihrer Gewebe erfahren, so wird man geneigt sein, recht viele Erkrankungen 
von der Gicht bedingt sein zu lassen. Es ist wohl von Interesse zu be¬ 
merken, dass namhafte französische Beobachter, wie Bazin, welchem sich 
Ch. Bouchard anschliesst, die Ansicht vertreten, dass der Krebs an Stelle 
von der Gicht auftrete. Ersterer hat sogar gesagt, dass die Gichtkranken 
besonders durch den Krebs zu Grunde geben, und zwar mit Vorliebe an 
Mastdarm- oder an Blasenkrebs. Ich will diese Sache hier nicht weiter aus¬ 
spinnen. Dagegen muss nachdrücklich auf die Thatsache hingewiesen werden, 
dass zwischen der Gicht, der Fettleibigkeit und dem Diabetes meli- 
tus enge Beziehungen bestehen, die sich ohne weiteres daraus ergeben, 
dass zwei dieser Krankheiten oder nicht selten auch alle drei gleichzeitig 
bei demselben Individuum Vorkommen. Ueber die Beziehungen zwischen 
der Fettleibigkeit und der Gicht existirt eine grosse Literatur. 
Manche sehen die Fettleibigkeit und die Gicht als unzertrennliche Begleiter 
an. Jedoch mag hier hervorgehoben werden, dass nichtsdestoweniger keines¬ 
wegs alle Gichtkranken fett zu sein brauchen. Viele jedoch sind es. Auch 
diese können indessen schliesslich, wenn sie früher oder später infolge der 
Gicht kachektisch geworden sind, mager werden. Jedenfalls gibt es. wie 
erwähnt, viele fette Gichtkranke, und ich darf Sie wohl an die Beobachtung 
aus meiner Praxis erinnern, die ich Ihnen in meiner Vorlesung über die 
Fettleibigkeit (s. pag. 121) schilderte und die mir Gelegenheit gab, der 
Frage des Zusammenhangs der beiden Krankheiten ein wenig näherzu¬ 
treten. Diese Beobachtung hat deshalb ein besonderes Interesse, weil sie 
eine Dame betrifft, die ausgesprochene, typische Gichtanfälle hatte, welche 
gar nicht so selten, wie man gewöhnlich anzunehmen scheint, vielmehr 
nach meinen Erfahrungen oft genug auch bei gichtleidenden Frauen vor¬ 
zukommen scheinen. Bei der Besprechung der Fettleibigkeit habe ich 
bereits der Entwicklung von Plattfüssen gedacht, welche wir mit zu¬ 
nehmender Fettleibigkeit besonders bei erblich mit der Anlage zur Fett- 



leibigkeit und Gicht belasteten, meist jungen Individuen beiderlei Geschlechts 
öfter zu beobachten Gelegenheit haben. Ueber die Beziehungen der 
Gicht zu der Zuckerkrankheit habe ich mich hier nicht ausführlicher 
auszulassen. Nur soviel sei bemerkt, dass gichtische und diabetische Sym¬ 
ptome nicht selten mit einander alterniren, wodurch die letzteren eine 
Art intermittirenden Charakter bekommen. Hierzu kommt, dass die Zucker¬ 
ausscheidung dabei in der Regel eine geringe ist, so dass der sogenannte 
Diabetes arthriticus oft unter dem Bilde des von Johann Peter Frank 
bereits beschriebenen Diabetes decipiens verläuft. A. Gilbert und Emil 
Weil führen diese Form des Diabetes melitus auf eine unzureichende oder 
gänzlich mangelnde Leberthätigkeit zurück. Alimentäre und rasch vorüber¬ 
gehende, sogenannte einfache Glukosurien, welche ich übrigens immer mit 
verdächtigen Augen ansehe, kommen erfahrungsgemäss bei der Gicht nicht 
so selten vor. 

Wir haben nun, meine Herren, der Wechselbeziehungen zwischen der 
Gicht und dem Rheumatismus zu gedenken. Was ist darunter zu verstehen? 
Erstens sind eine Reihe sogenannter chronischer Gelenkrheumatismen ohne 
weiteres als Gicht anzusprechen. Wofern Individuen, welche gegen 50 Jahre 
alt sind und die vorher nicht eine unter dem Bilde eines acuten Gelenk¬ 
rheumatismus verlaufende Krankheit überstanden haben, an einem für ge¬ 
wöhnlich fieberlosen und mindestens vorwiegend, oft aber ganz ausschliesslich 
in den kleinen Gelenken verlaufenden Leiden erkranken, welches von ent¬ 
zündlichen Symptomen begleitet ist, wird man, wofern diese Erkrankungen 
mit acuten Exacerbationen einhergehen, in erster Reihe an Gicht zu denken 
haben. Es gilt das auch für die Fälle, wo die Gelenke gewisse Defor¬ 
mitäten zeigen und wo man zunächst mit dem Vorhandensein eines so¬ 
genannten deformirenden Gelenkrheumatismus, einer Affection, die wohl 
auch keine einheitliche Aetiologie haben dürfte, zu rechnen pflegt. Die 
Eruirung der Familienanlage spielt natürlich bei der Beurtheilung der¬ 
artiger Fälle eine grosse Rolle. Ausserdem wird betreffs des Verhältnisses 
des Rheumatismus zur Gicht zu bedenken sein, dass der Rheumatismus, 
wie alle die Gelenke schädigenden Krankheitsprocesse, bei dem Vorhanden¬ 
sein einer gichtischen Anlage, als ein prädisponirendes Moment für die 
Gicht anzusehen ist. Alles, was die Säftebewegung in den Extremitäten 
schädigt, leistet der Entwicklung der Gicht bei den dazu disponirten In¬ 
dividuen Vorschub. 

In analoger Weise wie der Rheumatismus, welcher erfahrungs¬ 
gemäss nicht nur die Gelenke, sondern auch alles, was mit ihnen im 
Zusammenhang steht, also in erster Linie die Muskeln ergreifen kann, 
als eine mehr oder weniger wirksame Gelegenheitsursache bei der Gicht 
anzusehen ist, lassen sich auch verwandte Bindeglieder zwischen der Gicht 
und einer Reihe anderer Krankheitsprocesse auffinden. Von solchen Ge¬ 
sichtspunkten aus erkläre ich mir im wesentlichen auch die allgemein be¬ 
kannten Beziehungen der Syphilis zur Gicht, welche so häufig neben 
einander Vorkommen. Ich glaube, dass dies im allgemeinen in derselben 
Weise zu deuten ist, dass die Syphilis bei den zur Gicht Disponirten 
häufig die Gicht zum Ausbruch bringt. Es ist nämlich eine Thatsache. 
(lass bei dem Beginne der syphilitischen Allgemeinerscheinungen die Glieder, 
vornehmlich auch die Gelenke, und zwar die kleinen nicht minder, als die 
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grossen, in bemerkenswerther Weise betheiligt sind. Wer diesen Dingen 
bei der Behandlung nicht genügend Rechnung trägt, gibt einen sehr 
wichtigen Heilfactor aus der Hand. Es hat jedenfalls seine grossen Schwierig¬ 
keiten, aus der Art der Gelenkveränderung, wofern nicht zweifellose gich¬ 
tische Tophi vorhanden sind, zu sagen, hier handelt es sich um wirkliche 
Gicht und dort um Rheumatismus. Diese Schwierigkeiten werden sofort 
klar, wenn man die Geschichte der sogenannten Heberden sehen Knoten 
sich ansieht. Man versteht darunter bekanntlich die Verdickungen der Ge¬ 
lenke an den Mittel- und Endphalangen der dreigliedrigen Finger. Die 
einen halten diese Gelenkdeformitäten für gichtisch, die anderen für rheuma¬ 
tisch. Meiner Erfahrung nach können solche Processe ganz sicher auf 
gichtischer Basis entstehen; auf der anderen Seite liegt es so, dass wenig¬ 
stens der Nachweis, dass die Gicht als Ursache dieser Gelenkverdickungen 
anzusehen ist, durchaus nicht immer gelingt. Es ist durchaus unberechtigt, 
aus der Gleichartigkeit oder, besser gesagt, aus dem gleichen äusseren Aus¬ 
sehen einer krankhaften Veränderung immer auf die Gleichartigkeit der 
Krankheitsursache Rückschlüsse zu machen. Es ergibt sich dies auch aus der 
Contractur der Aponeurosis palmaris, welche man nach dem bekannten Chir¬ 
urgen Dupuytren als Dupuytren sehe Contractur zu bezeichnen pflegt. 
Man hat mit Unrecht behauptet, dass diese gar nicht seltene Affection 
immer durch die Gicht bedingt werde. Es kann dies der Fall sein, ist aber 
keineswegs nothwendig. Jedenfalls sind diese Dinge in der Praxis durchaus 
nicht zu unterschätzen, weil solche nicht eindeutige Symptome immerhin 
die Aufmerksamkeit anregen und weil deren Klärung für den betreffenden 
Patienten, bezw. für dessen ätiologische Behandlung von der grössten 
Wichtigkeit ist. 

* 


Der Verlauf der Gicht unterliegt, wie sich aus der vorstehenden Aus¬ 
einandersetzung ergibt, mancherlei Schwankungen, welche sich zum grossen 
Theil wenigstens aus der Annahme einer in den einzelnen Fällen verschieden 
grossen Intensität der Krankheitsanlage, sowie aus dem Antheil der mannig¬ 
fachen Gelegenheitsursachen genügend verstehen lassen. Jedenfalls ist die 
Gicht eine exquisit chronische Krankheit, welche um so früher den Kranken 
zu Grunde richtet und zum Tode führt, je frühzeitiger lebenswichtige 
Organe, wie das Herz und das Gefässsystem, sowie die Nieren dabei in Mit¬ 
leidenschaft gezogen werden. So lange sich die primäre Gelenk- oder die 
Extremitätengicht lediglich in den Extremitäten bewegt, so lange ist sie 
eine verhältnissmässig harmlose, wenn auch recht unbequeme Krankheit, 
welche, weil sie oft genug durch eigenes Verschulden der Kranken lebendig 
gemacht wird, häufig den Spott der Mitmenschen der von ihr betroffenen 
Individuen reizt. Daher ist der Gichtkranke mit seinem „Weh und Ach 
so tausendfach“ und seinem „Zippern“ keineswegs der Gegenstand eines 
entsprechenden Mitleids. Dabei vergessen die Menschen doch gänzlich, dass 
auch ein anscheinend leichter Gichtanfall seine grossen Tücken hat. sei 
es dadurch, dass eine anscheinend leichte Gicht unter gewissen Umständen 
eine sehr schwere Krankheit werden kann, wenn sie sich, wie die Laien 
sagen, auf die „inneren Theile“ wirft, oder wenn sie, wie man sich etwas 
gelehrter ausdrücken kann, „retrograd“ wird, und schliesslich besonders 
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dann, wenn sich unangenehme Complicationen einstellen, oder wenn die 
Patienten der Kachexie verfallen. Nichtsdestoweniger kann ein Gicht¬ 
kranker trotz seiner regelmässig wiederkehrenden Gichtanfälle von massiger 
Intensität, wofern sich keine Zwischenfälle einstellen, sogar ein hohes Alter 
erreichen. 

* * 

* 

Die Diagnose der primären Gelenkgicht beruht auf der Anwesenheit 
zweier Symptome, nämlich des typischen Gichtanfalles und des gichtischen 
Tophus. Jedes dieser beiden Symptome, vorausgesetzt, dass es mit genügender 
Sicherheit festgestellt werden kann, darf an und für sich als beweiskräftig 
angesehen werden. Ich habe nicht nöthig, hier nochmals zu wiederholen, 
wodurch die Anwesenheit dieser beiden Symptome mit Sicherheit als er¬ 
wiesen angenommen werden darf. Ich habe mich bemüht, bei der Schilderung 
der Symptomatologie diese Dinge bündig, aber bestimmt zu charakterisiren. 
Alle übrigen Erscheinungen an den Gelenken, auch die bei der Radiogra¬ 
phie der befallenen Gelenke sich ergebenden Befunde sind zum mindesten 
nicht so eindeutig, um in zweifelloser Weise von dem Arzte für die Dia¬ 
gnose der primären Gelenkgicht verwerthet zu werden. Dasselbe gilt von dem 
Harnsäuregehalt des Blutes, des Vesicatorserums, wie er durch die soge¬ 
nannte GarrocT sehe Farbenprobe ermittelt werden soll, sowie auch endlich 
von dem Harnsäuregehalt des Urins. Der Werth derartiger Untersuchungen 
soll damit in keiner Weise unterschätzt werden; indess können die dabei 
gewonnenen Materialien für die Praxis wohl noch nicht verwerthet werden. 
Sie erhöhen die diagnostische Sicherheit nicht in unanfechtbarer Weise. 
Dagegen ist die Erforschung der Familiendisposition, sowie der Anamnese 
des Patienten in jeder anderen Richtung von unschätzbarem Werthe. Eine 
gewisse Bedeutung hat auch die Berücksichtigung einer Reihe von Krank¬ 
heitserscheinungen, besonders derjenigen, die wir als prämonitorische oder 
intervalläre vorhin kennen gelernt haben. Auch sie sind freilich nicht 
durchaus eindeutig, aber sie helfen doch immerhin oft als erfolgreiche Pfad¬ 
finder. Dies gilt z. B. vom Hexenschuss, besonders wenn eine solche Lum¬ 
bago häufiger ohne sonst nachweisbares ätiologisches Moment sich wieder¬ 
holt und nicht selten hartnäckig ist. Dies gilt ferner von den häufiger 
sich einstellenden heftigen Wadenkrämpfen und von der Neurasthenie. Ich 
habe immer betont, dass ein grosser Theil der Neurastheniker ihre Neur¬ 
asthenie der gichtischen Anlage verdankt , welche energiehemmend wirkt. 
Besondere Schwierigkeiten macht die öfter, als beim männlichen Geschlecht, 
ohne ausgesprochene typische Gichtanfälle verlaufende Gicht des weiblichen 
Geschlechtes. Hier fehlen auch sehr oft charakteristische [gichtische Tophi. 
Hier begegnen wir sehr oft allein den Heberderischen Knoten. Ich habe 
übrigens oben erwähnt, dass auch bei Frauen nicht gerade selten wirk¬ 
liche typische Gichtparoxysmen Vorkommen, wenn sie freilich auch gemein¬ 
hin nicht die gleiche Acuität und Intensität, wie die Gichtanfälle beim 
männlichen Geschlechte haben. Hier spielt natürlich die Erforschung der 
Aetiologie eine besonders grosse Rolle. Hervorgehoben muss noch werden, 
dass gar nicht selten Gichtanfälle dadurch verkannt werden, dass sie als 
die Folgen von traumatischen Einflüssen angesehen werden. Hierher ge¬ 
hören eine Reihe von Gelenkaffectionen, die auf das sogenannte „Vertreten 
der Fiisse“, „Zerrungen von Sehnen“ u. s. w. zurückgeführt werden. Be- 



sonders bei Kindern mögen solche Verwechslungen Vorkommen, weil bei 
ihnen wenig mit der Gicht gerechnet wird. Solche Irrthümer sind um so 
verständlicher, weil in der Regel ein kleines Trauma den Anfällen voran¬ 
gegangen ist, welches ebenso prädisponirend für das Auftreten dieses Gicht¬ 
anfalles ist, wie die übrigen in dieser Beziehung hervorgehobenen ätiolo¬ 
gischen Momente. 

Therapie. 

Die Behandlung der primären Gelenkgicht gliedert sich dem 
praktischen Bedürfniss entsprechend in zwei Theile. Zunächst handelt es sich 

I. um die Behandlung der Gicht als Ganzes mit Einschluss der Behand¬ 
lung der gichtischen Anlage, und dann 2. um die Behandlung der soge¬ 
nannten acuten Gicht, der typischen Gichtanfälle oder Gichtparoxysmen. 
Was nun die Behandlung des gichtischen Processes im ganzen anlangt, so 
spielt hierbei die prophylaktische Behandlung eine wesentliche Rolle. 
Die letztere erscheint einfach genug, wofern es richtig ist, dass die Gicht für 
ihre Entwicklung und ihr Gedeihen eine von der Norm abweichende Lebens¬ 
weise voraussetzt. Bereits Seneca, der berühmte, im I. Jahrhundert n. Chr. 
lebende stoische Philosoph, klagte darüber, dass zu seiner Zeit sogar unter 
den Frauen, die es in schwelgerischer Lebensweise den Männern gleich 
thaten, die Gicht in derselben Weise auf trete, wie bei den Männern, wäh¬ 
rend zu Hippokrates Zeit das weibliche Geschlecht von der Gicht noch 
verschont gewesen sei. Das ist im allgemeinen richtig, denn Hippokrates 
sagt ausdrücklich, dass das Weib nicht an der Gicht leide, ausser wenn 
die Menses aufhören. In den Worten Seneca's liegt also eine Wahrheit, 
welche auch seitdem fortdauernd gelehrt worden ist. Ich erinnere hier 
nur an die Rathschläge von Thomas Sydenham, welche er betreffs der 
Gichtbehandlung gegeben hat. Derselbe sagt (Med. Werke, übersetzt von 

J. J. Marstaler, Wien 1787, II, pag. 312): „Man muss in Speise und Trank 
ein solches Maass treffen, dass man nicht mehr zu sich nehme, als der 
Magen zu verdauen imstande ist, um der Krankheit keine Nahrung oder 
Gelegenheit zu geben, aber auch nicht weniger, als die Theile des Körpers 
zur Erhaltung der Kräfte nöthig haben, um nicht durch allzu grosse Ent¬ 
haltsamkeit sich noch mehr zu schwächen.“ 

Betreffs der Diät der Gichtkranken und derjenigen Individuen, 
welche eine Familienanlage zur Gicht haben, gelten dieselben Vorschriften, 
welche ich betreffs der Ernährung der Fettleibigen gegeben habe 
(s. pag. 115 u. ff.) Die früher für erwiesen gehaltene Ansicht, dass der Fett¬ 
genuss die Harnsäurebildung vermehre, hat sich auf Grund der von mir in 
dieser Beziehung angestellten Untersuchungen, wenigstens betreffs der hier¬ 
bei in Frage kommenden Fettmengen, als durchaus hinfällig erwiesen. Was 
das Eiweiss anlangt, welches den Gichtkranken gewährt werden soll, gilt der 
Grundsatz, dass dieselben daran absolut keinen Mangel leiden dürfen. Alles 
nämlich, was den Körper schwächt und die Leistungsfähigkeit des Gicht¬ 
kranken herabsetzt, beeinflusst den gichtischen Process selbst ungünstig. Da¬ 
gegen ist die Zufuhr grosser Fleischquantitäten, wie die Erfahrung lehrt, 
den Gichtkranken entschieden nicht zuträglich. Ich halte es daher für nicht 
nur wünschenswerth, sondern sogar für nothwendig, dem Pflanzeneiweiss in 
der von mir gleichfalls bei der Fettleibigkeitsbehandlung erwähnten Weise 



einen breiteren Raum auch bei der Ernährung Gichtkranker zuzuweisen’ 
Ich stehe sogar nicht an, zu behaupten, dass für die Gichtkranken eine 
mit der nöthigen Menge von Pflanzeneiweiss ausgestattete vegetarische 
Diät die zweckentsprechendste Ernährung bildet. Milch und Milchproducte 
können der Nahrung die nöthige und dem Kranken angenehme Abwechse¬ 
lung geben. Auch Eier sind, wenn sie mit Maass genommen werden, den 
Gichtkranken zu gestatten. Weisses Fleisch wird als zuträglicher, als dunkles 
für die Gichtkranken erachtet. Alkohol, in welcher Form es auch immer 
sei, ist Gift für die Gichtkranken und alle diejenigen, die dazu disponirt 
sind. Nur wenn der Arzt aus bestimmten Gründen Alkoholica für noth- 
wendig erklärt, sind dieselben in der vom Arzte bestimmt zu dosirenden 
Menge zuzulassen. Das adäquate Getränk für die Gichtkranken ist ge¬ 
wöhnliches gutes Trinkwasser oder der Gebrauch leichter alkalischer Wässer. 
Ich verordne sehr viel die Offenbacher Kaiser Friedrich-Quelle, 
welche gerade wegen ihres schwächeren Gehalts von Alkalien meines Er¬ 
achtens vor den alkalireicheren Mineralwässern den Vorzug verdient. Die 
pflanzensauren Alkalien, welche als kohlensaure Alkalien durch den Harn 
ausgeschieden werden, verdienen bei der Behandlung der Gicht wohl wesent¬ 
lich aus diesem Grunde eine weitgehende Berücksichtigung. Man spricht 
nicht mit Unrecht von einer Kirschen- und einer Erdbeercur bei der 
Gicht. Diese Früchte sind reich an pflanzensauren Alkalien. Dagegen wird 
mit der sogenannten Citronencur viel Unfug getrieben, es entstehen bei 
dem Uebermaass, in welchem diese Früchte verzehrt werden, oft sehr un¬ 
liebsame dyspeptische Symptome. Auch die Traubencuren halten das 
nicht, was besonders früher von ihnen erwartet wurde. Sie erzeugen auch 
gar nicht selten dyspeptische Symptome und sogar ernstlichere Verdauungs¬ 
störungen. Maasshalten im Essen und Trinken ist die erste Pflicht der 
Gichtkranken, dabei soll nichtsdestoweniger das Vermeiden aller Entziehungs- 
curen, d. h. aller Maassnahmen, welche geeignet sind, Inanition herbeizu¬ 
führen, der leitende Grundsatz bei der Behandlung sein und bleiben. In 
dieser Beziehung erweist sich auch ein übermässiger Gebrauch von Alkalien, 
welche so oft und besonders auf Grund ihrer hamsäurelösenden Eigen¬ 
schaften empfohlen werden, als nachtheilig. 

Brunnen- und Badecuren werden bei der Gicht sehr oft in An¬ 
wendung gezogen. Die Thermalbäder erfreuen sich in dieser Be¬ 
ziehung besonders eines grossen Rufes. Ich pflege sie den Patienten 
zu empfehlen, welche nicht leistungsfähig sind, um ausreichend ihre 
Muskelkraft zu bethätigen, wie dies besonders bei activen Bewegungen 
(Turnen, Bergtouren u. s. w.) verlangt wird. Es gilt in dieser Richtung 
ungefähr das Gleiche, wie von der Anwendung solcher Brunnen- und 
Badecuren bei der Fettleibigkeit, welche, wie wir wissen, so oft mit der 
Gicht vergesellschaftet ist Die Thermalbäder sind im allgemeinen für die 
Fälle von Gicht zu reserviren, wo es sich um decrepidere Menschen oder 
um alte Leute handelt, bei denen energischere Muskelthätigkeit nicht mehr 
möglich ist, oder um Fälle von Gicht, wo Exsudate in den Gelenken zur 
Resorption zu bringen sind, oder wo Complicationen eine solche Cur als 
nothwendig erscheinen lassen. In letzterer Beziehung leisten die Moor- 
und Schlammbäder in vielen Fällen recht gute Dienste. Die Schwefel¬ 
schlammbäder von Pistyan in Oberungarn sind neben unseren heimischen 



158 


W. Ebstein: 


Schlammbädern auch bei uns sehr geschätzt. In manchen solcher Fälle 
von Gicht sieht man, wenn alle übrigen Mittel im Stich gelassen haben, 
von den Schwitzbädern in der Grotte von Monsummano oder in der 
Grotte von Bormio ganz hervorragenden Nutzen. Karlsbad, Wiesbaden, 
Aachen, Vichy, Wildbad und manche andere Bäder werden besondere von 
den Gichtkranken aufgesucht, freilich oft genug, wenn sie nicht durch 
geeignete diätetische Maassnahmen wirksam unterstützt werden, ohne jeden 
Erfolg. Von grosser Bedeutung für die erfolgreiche Behandlung der Gicht 
is't die Bekämpfung aller der Krankheitsprocesse, welche bei den zur Gicht 
Disponirten wirksame Gelegenheitsursachen zur Entwicklung gichtischer 
Affectionen bilden und die entschieden auch dem Fortschreiten derselben Vor¬ 
schub leisten. Hierher gehören unter anderen die rheumatischen Affec¬ 
tionen und vielleicht in allererster Reihe die Syphilis. Nie sollte bei der 
Einleitung einer Behandlung der Gicht unterlassen werden, klarzustellen, 
ob Syphilis vorhergegangen ist. 

Es gibt nun aber eine ganze Reihe von sogenannten specifischen 
Mitteln bei der Gicht Unter ihnen spielen diejenigen, welche die Harn¬ 
säurebildung vermindern, beziehungsweise die Urate leichter löslich machen 
sollen, eine grosse Rolle. Von diesen Mitteln hat das Lithium lange Zeit 
vielleicht die erste Stelle eingenommen. Es kann hier wohl nur das kohlen¬ 
saure Lithium, aber nicht das Chlorlithium in Frage kommen. Ich habe 
mich von dem Nutzen des Mittels nicht überzeugen können. Am meisten 
scheint mir noch das von A. Nicolaier in die Praxis eingeführte Uro¬ 
tropin (pro die 2mal je 0 - 5 in je 1 / i Liter leichten alkalischen Wassers 
gelöst) zu leisten. Indess sind auch hier noch weitere Erfahrungen abzu¬ 
warten. Jedenfalls habe ich es von einer Reihe alter Gichtkranker, die 
alles Mögliche durchprobirt hatten, rühmen hören. Das Piperazin (täg¬ 
lich circa 1—2 Grm. in alkalischem Wasser) hat sich mir besonders gegen 
die Schmerzen bei chronischer Gelenkgicht auf rheumatischer Basis nütz¬ 
lich gezeigt. Von einer nicht zu unterschätzenden Bedeutung ist für den 
Verlauf der Gicht die Behandlung der oft dabei sehr im Argen liegenden 
Darmfunction. Die Störungen der Darmverdauung zu beseitigen, wozu ich 
in der Regel grosse Oelklysmen benutze, ist von sehr grosser Wichtigkeit. 
Dass eine gehörige Körperübung dem Gichtkranken wohlthut und nöthig 
ist, bedarf wohl keiner weiteren Auseinandersetzung. So lange es die 
Kräfte des Kranken irgendwie gestatten, sind sie im Gange zu erhalten. Dass 
ich in diesem Falle die Muskelübungen allen sogenannten ausschwem¬ 
menden Methoden weitaus vorziehe, habe ich bereits angegeben. Auch bei 
den Gichtparoxysmen, wofern dieselben nicht ganz plötzlich und in so 
heftiger Weise die Menschen überfallen, dass sie sich hinlegen müssen, 
sollen die Gichtkranken so lange wie möglich auf den Beinen bleiben. Wenn 
die Kranken aber nicht gehen und das kranke Glied im acuten Gicht- 
anfalle nicht bewegen können, dann ist, wie viele alte Podagristen sagen, 
Geduld und Watte immer noch das beste Mittel; andere freilich rühmen 
den Liqueur von Laville, welcher wohl vorzugsweise durch seinen Ge¬ 
halt an Colchicum wirksam ist. Man gibt dieses auch in manchen anderen 
Formen, z. B. als Tinctur, oft in Verbindung mit Opium oder auch in 
Verbindung mit Abführmitteln oder eventuell mit Jodkalium. Auch das 
reine krvstallisirte Colchicin hat man neuerdings in Dosen von 1 Mgrm. 
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angewendet. Solche differente Mittel dürfen natürlich nur unter Controle 
und Aufsicht des Arztes gebraucht werden. Indess nur zu oft verschmäht 
der Mensch, der viele Gichtanfälle gehabt hat, die ärztliche Hilfe und sucht 
sich selbst zu helfen. Auch die sogenannten Antirheumatica nützen 
manchmal gegen den Schmerz, so z. B. das Salicyl, obgleich es als ein 
rationelles Gichtmittel nach dem heutigen Stande unseres Wissens nicht 
wohl empfohlen werden kann. 

Die verschiedenen Symptome und Complicationen der Gicht erfordern 
eine den Lehren der speciellen Therapie entsprechende Behandlung. Es 
sei hier nur der Behandlung der bei der Gicht so häufigen nervösen Sym¬ 
ptome, insbesondere der Therapie der gichtischen Neuralgien, sowie ver¬ 
wandter Zustände und der gleichfalls bei Arthritikern oft zu beobachten¬ 
den functionellen Herzstörungen etwas ausführlicher gedacht. Hierbei 
leistet bei vorhandener chronischer Koprostase die Evacuation des mit 
Koth gefüllten Darmes in der oben angegebenen Weise meist hervorragende 
Dienste. Liegt eine solche chronische Constipation nicht vor, aber auch 
als Unterstützungsmittel der Darmbehandlung empfiehlt sich die Behand¬ 
lung mit Arsen und Eisen, wobei ich den Gebrauch arsenhaltiger Eisen¬ 
wässer bevorzuge. Es dürfte sich im allgemeinen empfehlen, mit dem 
Schwachwasser von Levico-Vetriolo in der Valsugana (Südtirol) zu be¬ 
ginnen. Ein Curaufenthalt in dem leicht zugänglichen, mit allen bei der 
Gicht in Betracht kommenden Curmitteln geradezu verschwenderisch aus¬ 
gestatteten Curorte, welcher auch in klimatischer Beziehung empfehlens- 
werth ist, wird natürlich dem Gebrauch des arsenhaltigen Mineralwassers 
im Hause weit vorzuziehen sein. Es handelt sich vielfach um diagnostisch 
häufig nicht leicht deutbare Fälle von sogenannter „larvirter“ Gicht, die 
einen oft hervorragenden Nutzen von solchen Curen erfahren. Derartige 
Curen passen auch besonders mutatis mutandis für solche Gichtkranke, 
welche bereits decrepide geworden und in das sogenannte kachektische 
Stadium der Gicht gekommen sind. Die dort so reichlichen Curmittel, 
welche die Natur und die Wissenschaft bieten, lassen sich durch sachver¬ 
ständige Aerzte in der mannigfachsten Weise modificiren und den indivi¬ 
duellen Verhältnissen anpassen. Bei diesen decrepiden Gichtkranken ist 
von jeder sogenannten specifischen Behandlung abzusehen. Insbesondere 
Colchicum bekommt ihnen schlecht. Eine tonisirende Behandlung — dem 
jeweiligen Zustande angepasst — kommt hier allein in Frage. Betreffs der 
chirurgischen Behandlung der gichtischen Tophi kommen natürlich alle 
Regeln der modernen Wundbehandlung in Anwendung. 

Am Ende unserer Besprechung der primären Gelenk- oder Extre¬ 
mitätengicht angelangt, erübrigt es noch, wenige Worte über die primäre 
Nierengicht zu sagen. Es ist darunter die unheilvolle Form der Gicht 
zu verstehen, bei der eine generalisirte Harnsäurestauung infolge einer 
schweren Nierenerkrankung, die gewöhnlich in einer chronischen, vorzugs¬ 
weise interstitiellen Entzündung der Nieren besteht, zustande kommt. Bei 
dieser Nierenentzündung dürfte die Gicht selbst ein wesentliches patho¬ 
genetisches Moment bilden. Jedenfalls sind bei der primären Nierengicht 
die renalen Symptome die primären und die Gelenksymptome folgen nach. 
Wenn die letzteren zur Entwicklung kommen, ist der nephritische Process 
gewöhnlich schon weit vorgeschritten, und die Fälle sind gar nicht so selten, 
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wo man die gichtische Natur des Leidens erst in der Leiche theils an den 
gichtischen Veränderungen der Nieren, theils an den gichtischen 
Veränderungen einzelner Gelenke, insbesonders des Metatarsophalangeal- 
gelenks I erkennt. Glücklicherweise ist diese Form der Gicht keine sehr 
häufige. Die Diagnose ist während des Lebens nur dann möglich, wenn 
sich die eben angegebenen Bedingungen bei dem betreffenden Individuum 
nachweisen lassen. Hat man aber die Diagnose auf primäre Nierengicht 
gestellt, so ist die Vorhersage, wie bei allen diesen schweren interstitiellen 
Nierenentzündungen, schlecht, weil das Nierenparenchym dabei zu Grunde 
geht. Der Therapie erwächst die Aufgabe, das Nierenleiden entsprechend 
zu behandeln, wobei die bei der primären Gelenkgicht angegebene Methode 
der Ernährung und eine diaphoretische Behandlung zunächst zu versuchen 
sein würden. 



7. VORLESUNG. 


Der Diabetes insipidus. 

Von 

D. Gerhardt, 

Strassburg. 


Meine Herren! Der Diabetes insipidus gehört zu den Krankheiten, 
die weniger durch die Häufigkeit ihres Vorkommens, als durch die Eigen¬ 
art der krankhaften Störung und ihre bestimmte Analogie zum physio¬ 
logischen Experiment das Interesse des Arztes in hohem Grade erregen. 

Der Krankheit kommt eigentlich nur ein Symptom zu: Beträcht¬ 
liche Vermehrung der Urinmenge. Alles andere, was noch unter den 
Symptomen angeführt wird, ist entweder Folge dieser einen Störung oder 
inconstante Begleiterscheinung. 

Vermehrung der Harnausscheidung tritt bei einer Reihe von 
pathologischen Zuständen als mehr oder minder regelmässige Erscheinung 
auf, so besonders bei Schrumpfniere, in der Reconvalescenz von fieber¬ 
haften Krankheiten, bei Resorption von Flüssigkeitsansammlung im Zell¬ 
gewebe oder serösen Höhlen; von Diabetes insipidus spricht man nur 
dann, wenn keiner dieser Einflüsse mit im Spiel ist. 

Die ziemlich seltene Krankheit ist in jedem Alter beobachtet worden, 
am häufigsten in der Zeit zwischen dem 10. und 40. Jahre; das männ¬ 
liche Geschlecht wird etwa doppelt so oft befallen, als das weibliche. 

Grosse Differenzen bestehen in der Schwere des Krankheitsbildes. 
Bei vielen Leuten dauert das Leiden Jahrzehnte, ja das ganze Leben 
lang und macht ausser der Unannehmlichkeit des häufigen Urinirbedürf- 
nisses und des entsprechend gesteigerten Durstes keinerlei Störung des Wohl¬ 
befindens ; bei anderen bringt es Rückgang des Ernährungszustandes und 
Herabsetzung der Arbeitsfähigkeit, ohne aber auf die Lebensdauer von 
Einfluss zu sein; in wieder anderen Fällen stellt es eine schwere, rasch 
zum Tode führende Krankheit dar. 

Schon diese grosse Differenz in der Schwere der Erscheinungen macht 
es wahrscheinlich, dass das Krankheitsbild kein einheitliches sei, 
dass eine Reihe verschiedener Zustände, deren augenfälligstes Symptom eben 
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die reichliche Harnproduction bildet, unter einem Namen zusammenge¬ 
fasst seien. 

Wir wissen, dass Steigerung der Urinausscheidung künstlich bewirkt 
werden kann durch Vermehrung der Flüssigkeitszufuhr, durch Erhöhung 
des Blutdrucks, durch Reizung gewisser Stellen des Centralnervensystems, 
durch directe Reizung der Nieren mittels gewisser pharmakologischer Mittel, 
endlich durch Einführung sogenannter harnfähiger Stoffe, die bei ihrer 
Ausscheidung durch die Nieren reichlich Wasser mit ausführen. 

Es ist wahrscheinlich, dass bei der Genese der als Diabetes insipidus 
vereinigten Krankheitsbilder mehrere, vielleicht sämmtliche dieser Factoren 
betheiligt sein können, und es liegt nahe, auf Grund solch verschiedener 
Entstehungsweise eine Sonderung der vielgestaltigen Krankheitsbilder in 
einzelne zusammengehörige Gruppen vorzunehmen. Der Versuch einer der¬ 
artigen Sonderung gelingt allerdings nur unvollkommen. 

Am besten umschrieben ist noch eine Kategorie von Fällen, in denen 
klinische Beobachtung oder anatomischer Befund eine organische Er¬ 
krankung des Gehirns erwies. Seitdem Claude Bernanl's berühmte Unter¬ 
suchungen gezeigt haben, dass durch Verletzung einer Stelle am Boden 
des vierten Ventrikels (dicht neben der Stelle des Zuckerstichs) einfache 
Polyurie erzeugt wird, hat die Klinik solche Fälle von Diabetes insipidus 
eifrig gesammelt und hat feststellen können, dass es sich in der grossen 
Mehrzahl dieser Fälle thatsächlich um Veränderungen in den hinteren Him- 
theilen, besonders gerade in der Gegend der Rautengrube handelte. 

Diese Fälle stehen im besten Einklang mit den Lehren der Physio¬ 
logie ; sie bilden eine genetisch zusammengehörige, wohlbegrenzte Gruppe, 
und wenn bei einzelnen Fällen Zweifel entstehen an der Zugehörigkeit zu 
dieser Kategorie, dann liegt das nur daran, dass die diesen Fällen zuge¬ 
schriebenen Veränderungen im Hirn unsichere waren. 

Immerhin ist nur ein geringer Bruchtheil von Fällen dieser Abthei¬ 
lung zuzurechnen. Von den übrigen lässt sich wieder eine Gruppe ab¬ 
trennen, bei der die vermehrte Harnausscheidung nur Folge vermehrten 
Trinkens ist. Man hat bei einer Anzahl von Fällen die Erfahrung ge¬ 
macht, dass Behinderung von Wasserzufuhr, allmählich oder plötzlich aus¬ 
geführt, meist nach einigem anfänglichen Unbehagen den Zustand heilt; 
hier ist die Deutung, dass es sich im Grunde nur um vermehrte Flüssig¬ 
keitsaufnahme — sei sie durch irgend welche Vermehrung des Durstgefühls, 
sei sie lediglich durch Angewohnheit bedingt — gehandelt habe, um so¬ 
genannte Polydipsie, kaum anzüzweifeln. Aber für eine grosse Reihe 
von anderen Fällen muss es zweifelhaft bleiben, ob sie dieser Form zuzu¬ 
rechnen sind, theils weil doch einige Symptome dagegen sprechen, theils 
weil einfach der entscheidende Versuch der Flüssigkeitsbeschränkung unter¬ 
bleiben musste. 

Wieder andere Fälle documentiren sich durch einige besondere Züge 
des Krankheitsbildes als beruhend auf vermehrter Wasserausscheidung 
in den Nieren, unabhängig von jeder Flüssigkeitszufuhr. Diejenigen Mo¬ 
mente, welche zu dieser Deutung berechtigen, sind einmal die Herabsetzung 
der Wasserabgabe durch Haut und Lungen trotz der grossen Wasserzufuhr, 
und. als leichter erkennbarer Ausdruck dieses Verhaltens, ein L’eberwiegen 
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der Harnmenge über die Getränkaufnahme (natürlich auf Kosten des mit 
den festen Speisen zugeführten Wassers): ferner die (bis zu einem ge¬ 
wissen Grade bestehende) Unabhängigkeit der Harnausscheidung von der 
Wasseraufnahme, so dass z. B. bei plötzlichem Sistiren der Getränkzufuhr die 
Urinproduction wenigstens in den nächsten Stunden unverändert fortdauert. 

Diese beiden Zustände, die Polydipsie und die eigentliche Polyurie, 
sind aber in Wirklichkeit recht schwer auseinanderzuhalten, und trotz vieler 
Mühe, welche sich die Autoren namentlich in den letzten Decennien des 
vergangenen Jahrhunderts gegeben haben, hat die Trennung in diese beiden 
Formen sich nicht einbürgern können. Ebenso hat der von Schapiro u. a. 
unternommene Versuch, eine durch Erkrankung des Bauchsympathi- 
cus bedingte Form des Diabetes insipidus aufzustellen und klinisch zu 
charakterisiren, nicht recht zum Ziel geführt. 

Um die mannigfaltigen klinischen Erscheinungsweisen der Krank¬ 
heit einigermaassen übersehen zu können, ist es noch immer am zweck- 
mässigsten, eine Sonderung nach der Aetiologie vorzunehmen. Man kann 
so folgende Formen aufstellen: 

1. Diabetes insipidus bei Himkrankheiten, 

2. Diabetes insipidus bei functioneilen Neurosen, 

3. Diabetes insipidus, idiopathische Form. 

Die weitere Darlegung wird zeigen, dass unter diesen Rubriken immer 
noch recht verschiedene Krankheitsbilder vereint werden. 

Symptome und Krankheitsverlauf. 

Das wesentliche der Symptome ist die grosse Menge des Harns. Die 
tägliche Ausscheidung ist gesteigert auf 5,10, ja 20 Liter, in exorbitanten 
Fällen betrug sie noch mehr; in der Literatur finden sich Beispiele, wo 
das Gewicht des täglichen Urinquantums das Körpergewicht erreichte (bei 
einem 19 , / 3 Pfd. und einem 26 Pfd. schweren Kind), ein Patient Trousseau's 
entleerte täglich 43 Liter. 

Der Urin ist natürlich stark verdünnt, ganz hell, schwach sauer, sein 
specifisches Gewicht ist gering, meist unter 1010, es kann bis beinahe zu 
dem des Wassers sinken. 

In der Regel zeigen die im Harn gelösten Stoffe keine Abweichung 
von der Norm. Die Tagesmengen von Harnstoff und Kochsalz wurden 
zwar in einer Anzahl von Fällen abnorm gross oder abnorm klein ge¬ 
funden, es ist aber durchaus wahrscheinlich, dass es sich hierbei lediglich 
um die Folge reichlicher oder spärlicher Eiweiss- und Kochsalzzufuhr in 
der Nahrung handelte; der Diabetes insipidus an sich beeinflusst diese 
Werthe nicht; ebenso wurden Harnsäure und Kreatinin in der gewöhn¬ 
lichen Menge gefunden; auch das Vorkommen von Inosit im Urin bei 
zuckerloser Harnruhr, dem eine Zeitlang eine besondere Bedeutung zuge¬ 
schrieben wurde, ist nach den Untersuchungen von St muss und Külz nur 
eine Folge der reichlichen Urinausscheidung, die auch beim Gesunden 
nach abundantem Wassergenuss auftritt. 

Die Entleerungsweise des Harns wechselt bei den einzelnen 
Kranken; meistens ist die Anzahl, andere Male nur die Grösse der Einzel¬ 
entleerungen vermehrt; viele Kranke scheiden ähnlich wie Schrumpfnieren¬ 
kranke Nachts mehr Harn aus, als am Tage, andere zeigen diese Besonderheit 
nicht; die morgendliche Harnflut (Quincke), d. i. die Production reichlichen 
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Urins, während der Patient Morgens wach, ohne etwas zu gemessen, im 
Bette liegt, scheint ähnlich, wie beim Gesunden, gefunden zu werden. — 
Auch hinsichtlich der Beeinflussung durch erhöhte Körperwärme verhält 
sich die Harnausscheidung des Insipiduskranken ähnlich wie die des Ge¬ 
sunden ; durch natürliches oder künstlich (durch Albumoseninjection) hervor¬ 
gerufenes Fieber wird sie vermindert. 

Im ganzen arbeitet die Niere unabhängiger von der Wasserzufuhr, 
als beim Gesunden: Bei grösserer Getränkeinnahme wächst die Harnmenge 
nicht so rasch, als dort, aber die Steigerung der Urinausscheidung klingt 
weniger rasch ab (auch von dieser Eigenthümlichkeit kommen Ausnahmen 
vor); bei verminderter Wasseraufnahme nimmt die Harnmenge zwar ab, 
aber nicht so rasch und so beträchtlich, wie beim Gesunden. 

Die Nieren haben offenbar das Bestreben, mehr Wasser auszuscheiden; 
sie entziehen dem Körper in annähernd gleichmässiger Weise Flüssigkeit; 
wird nicht in genügendem Maasse Wasser zugeführt, dann kommt es 
leichter, als beim Gesunden, zu Eindickung des Blutes; so sah Strubell in 
einem Falle bei stundenlangem Dursten das specifische Gewicht des Blutes 
von 1055 auf 1071 steigen. 

Aehnlich wie bei Schrumpfnierenkranken, bei denen aus anderer 
Ursache die Harnsecretion vermehrt ist, findet man auch bei den Insipidus¬ 
kranken Verminderung der Wasserabgabe durch Haut und Lungen; man 
wird auch hier zunächst weniger an Störungen der Function dieser Theile 
denken, wird vielmehr geneigt sein anzunehmen, dass eben die grösste 
Menge des zugeführten Wassers durch die Nieren entleert wird, deshalb 
für Haut und Lungen nicht mehr genügend viel zur Verfügung steht; 
erst bei längerer Dauer des Leidens mag hier, wie bei der Nephritis, die 
Verminderung der Hautthätigkeit eine gewisse Selbständigkeit im Krank¬ 
heitsbild erreichen. 

Wie die insensible Perspiration ist auch die Schweissbildung 
herabgesetzt; die Angabe, dass auch bei hoher Sommertemperatur kein 
Schweiss auf tritt, kehrt in einer Reihe von Krankengeschichten wieder: 
Stoermer berichtet, dass einer seiner Patienten an sehr heissen Tagen 
Steigerung seiner Körperwärme bis 39 4° bekam; wegen der Unfähigkeit 
zu schwitzen, konnte er offenbar den Körper nicht gegen die hohe Aussen- 
wärme abkühlen. 

Naturgemäss verlangt die gesteigerte Wasserabgabe auch vermehrte 
Wasserzufuhr, und dementsprechend ist der Durst in allen Fällen von 
Diabetes insipidus beträchtlich vermehrt. Der starke Durst kann für den 
Patienten das erste und das quälendste Zeichen seiner Krankheit sein; 
für den Arzt ist er in den typischen Fällen nur Folge des Diabetes; 
inwieweit für gewisse Fälle eine primäre Durststeigerung mit secun- 
därer Vermehrung der Hammenge zugegeben werden muss, wird weiter 
unten behandelt. 

Dass der Gesammternährungszustand in vielen Fällen gar nicht 
beeinträchtigt wird, in anderen mehr oder minder schwer leidet, wurde 
schon erwähnt. Zu der Intensität der Harnsecretion steht dies wechselnde 
Verhalten des Allgemeinbefindens in keinem Verhältnis. 

Wie der Durst regelmässig gesteigert ist, so ist oft auch der Appetit 
enorm vermehrt. Ehrhardt erzählt von einem Kranken, der 12 Beefsteaks 
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zum Frühstück und 14 Fleischportionen zum Mittagessen consumirte. Es 
ist begreiflich, dass bei diesen Leuten die Beschaffenheit des Urins inso¬ 
fern von dem gewöhnlichen Verhalten abweichen wird, als die Menge der 
gelösten Bestandtheile die Norm beträchtlich übersteigt. Französische 
Autoren haben als eigenes Krankheitsbild den Diaböte azoturique be¬ 
schrieben, der sich vom gewöhnlichen Diabetes eben durch die Vermehrung 
der N-Ausscheidung unterscheiden soll. Es ist sehr wahrscheinlich, dass 
eine grosse Zahl der zu dieser Gruppe gerechneten Fälle lediglich solche 
Insipiduskranke waren, die sich eines derartig gesegneten Appetits er¬ 
freuten ; wenigstens sind in neuerer Zeit, wo die Pathologie nicht nur die 
Ausscheidungen, sondern den ganzen Stoffwechsel berücksichtigt, keine 
Fälle von Diabetes insipidus bekannt geworden, in denen der Eiweiss¬ 
zerfall die Eiweisszufuhr wesentlich überschritten hätte. 

Oft liess mit Besserung des Gesammtzustandes auch der abnorm 
grosse Appetit nach. 

Im Gegensatz zu diesen Fällen stehen andere, bei denen die Nah¬ 
rungsaufnahme recht gering ist, und die trotzdem ihren Körperbestand 
erhalten. Es sind eine Reihe von Beobachtungen mitgetheilt, die zeigen, 
dass erwachsene Leute mit auffallend geringen Eiweissmengen (35 Grm. bei 
55 Kgrm. Körpergewicht) sich im Stickstoffgleichgewicht gehalten haben. 

In den meisten Fällen ist übrigens die Quantität der Nahrung etwa 
die normale. 

Ziemlich häufig wird bei den Insipiduskranken die Körpertempera¬ 
tur auffallend niedrig gefunden. Ob dies einfach auf die reichliche Zu¬ 
fuhr kühlen Getränkes zu beziehen ist, muss dahingestellt bleiben; bei dem 
herabgesetzten Stoffwechsel, der wenigstens bei einem Theil der Patienten 
beobachtet wurde, muss man wohl auch daran denken, dass diese geringere 
Körperwärme, ähnlich wie sonst im Greisenalter, auf geringere Oxydation 
im Körper zurückzuführen sei. 

Im Gegensatz hierzu wird bei vereinzelten Fällen von abnorm reich¬ 
licher Körperfülle berichtet. 

Störungen von Seiten der Circulationsorgane, etwa Herzhyper¬ 
trophie, scheinen nicht vorzukommen: dagegen wird der Verdauungs¬ 
apparat durch die reichliche Flüssigkeitsaufnahme manchmal geschädigt, 
speciell Magenkatarrhe entwickeln sich nicht ganz selten, eigentliche Magen¬ 
ektasie findet sich aber nur ausnahmsweise. 

Die psychischen Functionen pflegen keine ernsteren Störungen 
zu erleiden; nur hypochondrische und melancholische Anwandlungen werden 
recht häufig angetroffen; in den Fällen, die mit stärkerer Beeinträchtigung 
des somatischen Zustandes einhergehen, gehören sie fast zum Krankheitsbild. 
Einige Male wurde bei in der Jugend aufgetretenem Diabetes insipidus 
allgemeines Zurückbleiben in der geistigen Entwicklung beobachtet. 

Von sonstigen nervösen Störungen ist nur die Ischias als verhält- 
nissmässig häufige Complication des Diabetes zu nennen. 

Im übrigen scheinen die Diabetiker zu allgemeinen und Organ¬ 
erkrankungen kaum stärker prädisponirt zu sein als Gesunde. Die An¬ 
gaben, dass sie allerlei Infectionskrankheiten besonders ausgesetzt seien 
dass sie speciell leicht an Tuberculose erkranken, haben sich bei Verwer- 
thung grösserer Zahlenreihen nicht bestätigen lassen. 
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Nur zu einer Krankheit bestehen nähere Beziehungen, die etwas 
ausführlicher zu besprechen sind, zum Diabetes melitus. Sie treten in 
mehrfacher Weise zu Tage. 

Am klarsten liegen die Dinge für den Diabetes bei Hirnkrankheiten. 

Es sind eine Reihe von Fällen bekannt, in denen nach einem Kopf¬ 
trauma zunächst richtiger Diabetes melitus mit vermehrter Harnmenge 
auftrat, nach einigen Wochen aber der Zucker verschwand und nun längere 
Zeit, manchmal jahrelang, einfache Polyurie bestand. Wir wissen aus Claude 
Bemard's Experimenten, dass die Stelle, durch deren Läsion sich Polyurie 
erzeugen liess, nur einige Millimeter oberhalb der Stelle des typischen 
Zuckerstichs lag, spätere Versuche von Eckhard zeigten sogar, dass beim 
Kaninchen von derselben Stelle der Rautengrube aus bald Glykosurie, bald 
einfache Polyurie ausgelöst wird. Es ist also sehr begreiflich, dass diese 
cerebrale Form des Diabetes insipidus in naher Beziehung zur Zucker- 
hamruhr steht. 

Aber auch die nicht cerebralen Insipidusfälle lassen des öfteren der¬ 
artige Beziehungen erkennen, und zwar erstens in der Weise, dass Ueber- 
gang der einen Form in die andere beobachtet wird, dann aber noch durch 
das Vorkommen der beiden Erkrankungen bei nahen Blutsverwandten. 
Bezeichnende Beispiele der beiden Formen wurden namentlich von Sena¬ 
tor gesammelt und durch selbstbeobachtete Fälle vermehrt. Es ist wohl 
wahrscheinlich, dass hier die neuropathische Constitution das Binde¬ 
glied darstellt. 

Die Erfahrungen des Thierexperiments lassen noch an eine weitere 
Möglichkeit des Zusammenhanges zwischen Diabetes insipidus und melitus 
denken. Man sieht nämlich im Verlaufe von verstärkter Diurese, gleich- 
giltig ob sie durch Medicamente oder durch einfache Wasserinjection be¬ 
dingt war, nicht selten auch Zucker im Harn auftreten: es handelt sich 
wohl um einfache Ausschwemmung. Beim Menschen hat man für diese 
Art des rein secundären Auftretens von Zucker bei dauernder Polyurie 
noch keine sicheren Beispiele gesehen, und die Versuche, durch vermehrte 
Zuckerzufuhr bei den Insipiduskranken alimentäre Glykosurie zu erzeugen, 
sprechen nicht dafür, dass solche Ausschwemmung von Zucker beim Dia¬ 
betes insipidus besonders leicht auftritt. 

* * 

* 

Gehen wir nach diesem in Umrissen gezogenen Bild der Krankheit 
dazu über, die einzelnen Formen der Krankheit und ihren Verlauf 
zu studiren, so ist zunächst das Vorkommen der einfachen Harnruhr bei 
Hirnkrankheiten zu besprechen. 

Diese Combination ist nicht häufig; aus der Literatur lassen sich 
gegen 80 Fälle zusammenstellen. Sie betreffen zu einem grossen Theil 
Kopfverletzungen, in zweiter Linie Hirngeschwülste, dann Erweichungen, 
der Rest vertheilt sich auf verschiedene Hirnkrankheiten anderer Art, 
Blutungen, Entzündungen, Meningitis u. s. w. 

In der überwiegenden Mehrzahl der Fälle fand sich die Läsion in 
den hinteren Theilen des Hirns, meistens in der Gegend der Brücke oder 
des 4. Ventrikels, d. i. also gerade an jener Stelle oder wenigstens in der 
Nachbarschaft jener Stelle, durch deren Verletzung Claude ßernard und 
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Eckhard bei Thieren vorübergehende, Kahler dauernde Polyurie erzeugen 
konnte. Kahler sammelte 25 Fälle nach Kopftrauma und 21 nach anderen 
Gehirnkrankheiten aus der Literatur, die er durch je einen eigenen ver¬ 
mehrte ; bei den 22 Fällen der 2. Gruppe handelte es sich 4mal um Er¬ 
krankung der Brücke, 2mal um Compression der Brücke, 2mal um Com- 
pression der Rautengrube durch Tumor, 3mal um diffuse Veränderung 
der Oblongata, lmal wahrscheinlich um Oblongataläsion, lmal um Klein¬ 
hirngeschwulst, 2mal um Hirnlues, 7mal um Erkrankung in der Gegend 
der Vierhügel. 

Mit geringerer Regelmässigkeit Hess sich für die Fälle von Kopf¬ 
traumen die Gegend der Rautengrube als Sitz der Läsion naehweisen; die 
wenigen Obductionsfälle sind in ihrer Deutung unsicher; dagegen wiesen 
in 8 Fällen anderweitige Hirnerscheinungen, namentlich die in all diesen 
8 Fällen wiederkehrende Abducenslähmung, mit grosser Wahrscheinlichkeit 
auf einen Herd in der Brücke hin. 

Findet sich somit der Diabetes vonviegend bei solchen Hirnkrank¬ 
heiten, welche die Medulla oblongata, den Pons oder das Mittelhirn be¬ 
fallen, so lässt sich doch bei genauerer Zergliederung der einzelnen Beob¬ 
achtungen keine bestimmte Stelle im Hirn angeben, die etwa regelmässig 
lädirt gefunden worden wäre, und andererseits kennt man eine grosse 
Reihe von Beobachtungen, welche zeigen, dass jede der bei den Diabetesfällen 
in Betracht kommenden Stellen erkrankt sein kann, ohne dass Polyurie 
aufzutreten braucht. 

Wir werden demnach zugeben müssen, dass die Klinik Fälle auf¬ 
weisen kann, die in gutem Einklang mit Claude Bernard's berühmten 
Experimenten stehen, dass da, wo sich die Krankheit neben Himleiden 
fand, in der That mit grosser Regelmässigkeit die Umgebung jener durch 
das Thierexperiment aufgefundenen Stelle am Boden des 4. Ventrikels sich 
als Sitz der Hirnaffection erwies; aber wir können nicht den Diabetes 
etwa in der Weise, wie die Aphasie, als ein Herdsymptom in dem Sinne 
betrachten, dass er bei Läsion jener Stelle regelmässig oder auch nur mit 
einer gewissen Wahrscheinlichkeit auftrete. 

Bei der Mehrzahl der Fälle trat der Diabetes insipidus erst zu einer 
Zeit auf, wo auch andere Symptome von Seiten des Hirns bereits ent¬ 
wickelt waren. In manchen Fällen war er dagegen monatelang das einzige 
Krankheitszeichen. Dies wurde mehrere Male bei tuberculöser Meningitis, 
bei Hirngeschwülsten und bei Erweichungen beobachtet. 

In ähnlicher Weise fand sich die Polyurie nach Kopftraumen zu¬ 
meist neben anderen Hirnerscheinungen; fast immer waren es schwere 
Verletzungen, welche für die nächsten Tage völligen Verlust des Bewusst¬ 
seins zur Folge hatten; die Vermehrung der Urinsecretion trat dann ge¬ 
wöhnlich erst auf, nachdem das Bewusstsein wiedergekehrt war, verhältniss- 
mässig oft bestanden als Zeichen des Sitzes der Hirnläsion im Hinterhim 
Augenmuskellähmungen. Diese nach Kopfverletzungen entstandene Polyurie 
verschwand manchmal mit den übrigen cerebralen Symptomen, andere Male 
überdauerte sie dieselben als einzige krankhafte Erscheinung verschieden 
lange Zeit, manchmal viele Jahre lang. 

Die mit Cerebralleiden in Zusammenhang stehende Form des Dia¬ 
betes führt gewöhnlich nur zu mässiger Vermehrung der Urinmenge, in 
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den traumatischen Fällen betrug die tägliche Hammenge 5—20 Liter, in 
den neben spontanen Hirnleiden meist nur zwischen 5 und 10 Liter. Irgend 
welche Besonderheiten im Verhalten der Polyurie lassen sich für diese cere¬ 
bralen Fälle nicht ausfindig machen. Schwankungen in der Intensität der 
Harnstörung kommen vor, sind aber meistens gering; auch durch Arznei¬ 
mittel und andere therapeutische Versuche lässt sie sich wenig beeinflussen. 
Das Allgemeinbefinden scheint durch den Diabetes an sich — abgesehen 
von dem Einfluss der Hirnkrankheit selbst — wenig beeinflusst zu werden. 

Nur in einer Beziehung ergibt sich eine Besonderheit des cerebralen 
Diabetes, das sind die Beziehungen zum D. melitus, die hier offenbar, wie 
wir schon besprochen haben, engere sind, als bei anderen Formen des Leidens. 

Unter den fanctionellen Neurosen, bei denen Diabetes insipidus 
des öfteren beobachtet wird, sind hauptsächlich zwei zu nennen, Epilepsie 
und Hysterie. 

Bei der Epilepsie entwickelte sich die Polyurie meist allmählich, nach¬ 
dem das Grundleiden schon jahrelang bestanden hatte, seltener scheint sie 
plötzlich im Anschluss an einen Anfall aufzutreten. Sie erreicht ebenfalls 
gewöhnlich nur mässige Grade, ist übrigens der Therapie im ganzen etwas 
zugänglicher, als die cerebrale Form. Die Aenderungen in der Art des Auf¬ 
tretens, die verschiedenen Stadien der Epilepsie selbst sind ohne erkenn¬ 
baren Einfluss. Dass es nur eine bestimmte Form der Epilepsie sei, etwa 
die mit Verdacht auf organisches Hirnleiden verbundene, dafür haben die 
seitherigen Beobachtungen keinen Anhaltspunkt gegeben. 

Im ganzen sind die mit Epilepsie in Zusammenhang stehenden Fälle 
nicht gerade häufig. Im Gegensatz hierzu bilden die mit Hysterie ver¬ 
bundenen eine recht grosse Gruppe. Allerdings gehen die Meinungen der 
Autoren über die Zugehörigkeit vieler Fälle zur Hysterie weit auseinander. 
In den früheren Arbeiten werden die Fälle aus der Literatur sorgfältig 
gesammelt und eigene Fälle ausführlich mitgetheilt als Beleg für die Mög¬ 
lichkeit der Combination von Hysterie und Diabetes insipidus; in neuerer 
Zeit besteht bei einer Reihe von Autoren viel eher die Neigung, das Gros 
der bekannt gewordenen Fälle dem Gebiet der Hysterie zuzurechnen, ja 
man liest geradezu, dass so gut wie alle nicht durch ein Hirnleiden ver¬ 
ursachten Fälle hysterischer Natur seien. Letzteres ist offenbar zu weit ge¬ 
gangen ; aber es ist in der That schwer, die Grenze hier richtig zu ziehen. 
Wir wissen, dass der „normale“ Diabetes insipidus regelmässig zu aller¬ 
hand an sich leichten psychischen Anomalien (nervöse Reizbarkeit, hypo¬ 
chondrische, melancholische Anwandlungen) führt; da kann es schwierig 
werden, nachträglich festzustellen, wie weit derartige Symptome auf Kosten 
des Insipidus, wie weit auf Rechnung der seit lange bestehenden Hysterie 
zu setzen seien. 

Diabetes insipidus entwickelt sich im Verlauf der Hysterie entweder 
allmählich oder ganz plötzlich, in Anschluss an nervöse Erregung, Schreck, 
Angst, manchmal direct nach einem schweren hysterischen Anfall; für die 
letzteren Fälle ist daran zu erinnern, dass dem hysterischen Anfall regel¬ 
mässig die Entleerung reichlichen hellen Urins, der typischen Urina 
spastica. zu folgen pflegt, dass also eine gewisse Neigung zur Polyurie durch 
den Anfall als solchen schon gegeben ist. 
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Zum Theil sind es schwer hysterische Individuen, die von Diabetes 
insipidus befallen werden, deren Leiden sich schon über Jahre hinzieht 
und schwere Krämpfe, Lähmungen u. ähnl. im Gefolge hatte. Beispiele 
dieser Form sind besonders von französischen Autoren beschrieben worden, 
merkwürdiger Weise fand man sie öfter bei Männern, als bei Frauen. 

Häufiger, wenigstens in Deutschland, sieht man einfache Harn¬ 
ruhr auftreten bei Leuten, in deren Vorgeschichte leichtere Zeichen der 
Hysterie zu finden sind, oder bei denen die körperliche Untersuchung 
hysterische Störungen, wie Anästhesien, Hyperalgesien an Haut und Schleim¬ 
häuten, Ovarie, Einschränkung des Gesichtsfeldes, Reflexsteigerung auf- 
finden lässt. 

Dass es sich bei solchen Fällen nicht um einfache Combination 
zweier von einander unabhängiger Krankheiten handelt, sondern dass der 
Diabetes hier lediglich ein Symptom der Hysterie sein kann, hat sich 
einige Male sehr deutlich demonstriren lassen durch den Einfluss der Hy¬ 
pnose: Es gelang dadurch, die Polyurie plötzlich verschwinden, später 
ebenso wieder auftreten zu lassen. Recht bezeichnend ist auch ein von 
Matthieu erwähnter Fall, der durch Verabreichung von einfachen Kochsalz¬ 
pulvern geheilt wurde, später aber, als der Patient den Betrug merkte, 
wieder exacerbirte. 

In einem grossen Theil der hysterischen Fälle handelte es sich, wie 
bei den eben erwähnten, offenbar um reine Polydipsie, und in der That 
scheinen die meisten Fälle von Polydipsie dieser Kategorie, dem hysteri¬ 
schen Diabetes, zuzugehören. Aber der Satz gilt nicht umgekehrt: Auch 
Fälle reiner primärer Polyurie können offenbar durch Hysterie verur¬ 
sacht sein. 

Hysterische Polyurie kommt am häufigsten bei Erwachsenen im 
3. und 4. Jahrzehnt vor. Bei jugendlichen Individuen und Kindern ist sie 
selten, doch finden sich bei Terrier zwei ziemlich zuverlässige Beobach¬ 
tungen, die Kinder von l 1 /* und 2 1 /» Jahren betreffen. 

Auch bei dieser hysterischen Polyurie handelt es sich für den Pat. 
viel mehr um ständige Belästigung durch den grossen Durst und den 
häufigen Harndrang, als um ein eigentliches Krankheitsgefühl; doch gibt 
es Ausnahmen: Manche Leute, bei denen der fernere Verlauf die Diagnose 
„hysterische Polyurie“ vollauf bekräftigte, kommen körperlich, so lange der 
Diabetes besteht, recht herunter; das aber sind Ausnahmen. In der Regel 
wird Ernährung und Wohlbefinden nicht gestört. Schwankungen 'n der 
Stärke der Polyurie sind häufig, oft gehen sie der Schwere der übrigen 
hysterischen Erscheinungen parallel. 

Die hysterische Polyurie kann heilen und heilt manchmal über¬ 
raschend schnell; das geschieht seltener spontan, öfter nach Anwendung 
verschiedener Medicamente (Valeriana, Antipvrin etc.), durch Suggestion 
mittels regulärer Hypnose oder mittels Kochsalzpulvern u. ähnl. Gerade dies 
rasche Aufhören auf ganz geringe äussere Veranlassung hin prägt dem 
Zustand oft erst mit Sicherheit den Stempel der Hysterie auf. 

Aber durchaus nicht alle Fälle von hysterischem Diabetes endigen 
so prompt. Viele ziehen sich über lange Zeiträume hin, bei einer ziem¬ 
lichen Anzahl sagen die Krankengeschichten nur, dass bei der Entlassung 
der Diabetes unvermindert fortbestand; er scheint Jahrzehnte andauern zu 



170 


D. Gerhardt: 


können. Bei einer anderen Reihe von Fällen verliert er sich allmählich, 
im Laufe von einigen Wochen, unter entsprechender antihysterischer Allge¬ 
meinbehandlung, seltener spontan. 

Im einzelnen zeigen diese Insipidusfälle bei Hysterischen recht ver¬ 
schiedenes Verhalten. Bei manchen weisen die Symptome entschieden auf 
primäre Steigerung der Nierenthätigkeit hin, speciell spricht hierfür die 
Trockenheit der Haut, die geringe Neigung zum Schwitzen. Andere ge- 
rathen im Gegentheil sehr leicht in Schweiss, manchmal so stark, dass sie 
spontan darüber klagen. Wenn man bei ihnen noch im Zweifel sein kann, 
ob die stärkere Wasserabsonderung durch die Haut gegen eine primäre 
Nierenstörung zu verwerthen oder etwa der vermehrten Wasserabgabe 
durch die Nieren nur zu coordiniren sei, so ergibt die Beobachtung einer 
weiteren Gruppe den deutlichen Hinweis darauf, dass es sich bei dieser 
hysterischen Polyurie auch lediglich um die Folge vermehrter Wasserauf¬ 
nahme, um primäre Polydipsie handeln kann. Eine Reihe solcher Fälle 
konnte durch mehr oder minder gewaltsame Beschränkung der Wasser¬ 
zufuhr geheilt werden, ohne dass die Kranken irgend welche nennenswerthen 
Beschwerden erlitten. Manchmal genügte es, den Durst durch einfache 
Mittel, Backpflaumen, kleine Limonadequantitäten zu befriedigen, um die 
Polyurie zu beseitigen. Solche Fälle scheinen kaum mehr wie eine üble 
Angewohnheit darzustellen, und die Zahl dieser Fälle mag wohl in Wirk¬ 
lichkeit erheblich grösser sein, als die Krankengeschichten der Literatur 
erkennen lassen, weil sich eben nicht immer der Beweis dafür so leicht 
erbringen lässt. 

Als dritte Hauptgruppe ist die idiopathische Form des Diabetes 
insipidus zu behandeln, also diejenige Form, bei welcher keine andere 
organische oder functionelle Störung sich auffinden lässt, als deren Folge 
die Polyurie aufzufassen wäre. Wir können sie nach der Entstehungs¬ 
art unterscheiden in hereditäre, in solche, in denen das Leiden im An¬ 
schluss an acute Krankheiten, solche, wo es nach psychischer Erregung 
entstanden ist; und eine letzte Gruppe von Fällen, in denen allerhand 
verschiedenartige oder ganz unbekannte Momente die Veranlassung ge¬ 
geben haben. 

Die hereditäre Form wurde nur vereinzelt beobachtet, einige 
Male aber in ausserordentlich demonstrativer Weise. Die merkwürdigste 
Beobachtungsreihe stammt von Weil. Er fand unter 91 Mitgliedern einer 
Familie, die sich auf vier Generationen vertheilten, 28 diabetische, nämlich 
den Stammvater, 8 Kinder, 7 Enkel, 12 Urenkel; die Vererbung war immer 
eine directe, nicht mit Ueberspringen einer Generation; Männer und 
Frauen waren in gleicher Zahl betroffen. Der vermehrte Durst machte 
sich bei einigen schon zur Säuglingszeit geltend, es musste ihnen neben der 
Mutterbrust noch Wasser gereicht werden, bei anderen erst im 2. bis 
4. Lebensjahr. Fast alle Familienmitglieder erfreuten sich kräftiger Consti¬ 
tution und guter Gesundheit, viele erreichten ein hohes Alter. 

Auch in anderen Beobachtungen, in denen das Vorkommen des 
Diabetes insipidus über 8—4 Generationen festgestellt wurde, waren 
die Leute, abgesehen von dieser einen Anomalie, geistig und körperlich 
gesund. 
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Verhältnissraässig häufig, etwa in 10% aller Fälle, entstand Diabetes 
insipidus nach acuten Infectionskrankheiten (Scharlach, Masern, Diph¬ 
therie, Intermittens, Gelenkrheumatismus etc.). Auch diese Fälle scheinen 
zumeist nur geringe Störungen der Gesundheit zu bewirken. Sie haben in¬ 
sofern theoretisches Interesse, als die Reconvalescenz dieser Krankheiten ja 
ganz gewöhnlich eine Vermehrung der Harnausscheidung bewirkt; es scheint 
also die dauernde Polyurie hier aus einer gewissermaassen normalen passa- 
geren Polyurie hervorzugehen, ähnlich wie das bei Hysterischen im An¬ 
schluss an die typischen Anfälle mit ihrer Urina spastica vorkommt, und 
ähnlich, wie gelegentlich dauernde Polyurie nach zeitweiliger durch diure- 
tische Mittel erzwungener stärkerer Diurese entstand. 

Bei einer Reihe von Fällen trat der Diabetes auf nach der Einwirkung 
von verschiedenerlei Schädlichkeiten: Erkältung,Ueberhitzung, Sonnen¬ 
stich werden als Veranlassung aufgeführt. Noch öfter werden Alkohol- 
excesse, körperliche (abgesehen von den Kopfverletzungen) und psychische 
Traumen angegeben. 

Diese ganze Gruppe rechnen wir mit zu der idiopathischen Form des 
Diabetes. Bei vielen von ihnen können aber Zweifel auftauchen, ob man 
sie nicht ebenso gut oder besser bei der hysterischen unterbringen könnte. 
Finden sich auch keine Stigmata der Hysterie, und spricht auch der Ver¬ 
lauf nicht ohneweiters hierfür, so stösst man doch auffallend oft auf 
Hinweise darauf, dass die Patienten zur Kategorie der neuropathischen 
Individuen gehören. Sie reagiren auf relativ leichte Schädigungen, die den 
Gesunden ganz unbeeinflusst lassen, auf diese eigenthümliche Weise und, 
einmal wachgerufen, dauert das abnorme Verhalten der Nierenthätigkeit 
lange Zeit fort. Manchmal gelingt es, in der Anamnese Anzeichen dafür 
zu finden, dass gewisse Abnormitäten der reflectorischen Vorgänge vor¬ 
handen waren; GriffouilUres weist darauf hin, dass oft in der Jugend 
Enuresis nocturna vorausging. Eine Reihe von therapeutischen Er¬ 
fahrungen lässt uns gleichfalls vermuthen, dass das Neuropathische beim 
Zustandekommen dieser Diabetesformen eine grosse Rolle spielt. Wir werden 
diese Gruppe, wenn wir sie auch dem auf Hysterie beruhenden Diabetes 
nicht zuzählen, doch als ihr nahestehend ansehen müssen. 

Hierher sind auch die Fälle zu rechnen, in denen der Diabetes wäh¬ 
rend der Schwangerschaft entstand; ein exquisites Beispiel bildet eine 
von Janzen aus v. Mering's Poliklinik mitgetheilte Beobachtung, wo eine 
Frau jedesmal während drei auf einander folgenden Schwangerschaften 
ausgesprochenen Diabetes bekam (bis 15Liter Urin), während sie sonst 
nur 2—3 Liter Urin entleerte. 

Die Auffassung solcher Fälle, als der hysterischen Gruppe nahe¬ 
stehend, ist nicht nur eine schultheoretische Classification, sondern sie ist 
wichtig mit Rücksicht auf die Art der Behandlung und die Energie, mit 
der man die Behandlung durchsetzt. 

Es bleibt eine Anzahl von Fällen übrig, für deren Entstehung keines 
der bekannten Momente in Frage kommt, in denen das Leiden langsam 
entsteht, oft recht heftig wird und verhältnissmässig häufig zu stärkerer 
Kraftabnahme und Kürperverfall führt. Diese Fälle sind meist als typische 
Fälle des Diabetes angesehen worden, an ihnen ist die Mehrzahl der Be- 
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obachtungen über Stoffwechsel, über Einfluss wechselnder Getränkmenge 
angestellt. Zumeist sind diese Fälle ernster, Heilversuche schlagen in der 
Regel fehl oder haben einen nur vorübergehenden Erfolg, indessen bleibt 
das Leben erhalten, der Ernährungszustand, der anfangs oft stark ab¬ 
nimmt, hebt sich wieder, ohne indes die frühere Höhe zu erreichen. 

Einige Male ist dauernde wesentliche Beeinträchtigung des körper¬ 
lichen Wohlbefindens beobachtet worden, bis zum Tod fortschreitender 
Marasmus dagegen ist selten. Die ältere Literatur enthält mehr Angaben 
über diesen ungünstigen Ausgang, ja, Trousseau hielt die Prognose des 
Diabetes insipidus für fast absolut infaust. In den letzten Decennien 
scheinen indes.; keine derartigen Beobachtungen gemacht worden zu sein: 
vielleicht gehört ein von Strubeil beschriebener Fall hierher. 

Im ganzen scheint bei diesen schweren Fällen von Insipidus das 
körperliche Befinden mit dem psychischen Hand in Hand zu gehen,. 
Dauernde psychische Verstimmung, hypochondrische und melancholische 
Zustände sind häufige, fast regelmässige Begleiterscheinungen, ja man kann 
versucht sein zu fragen, ob nicht die psychische Anomalie die Grundstörung 
und der Diabetes nur Symptom sei. 

Immerhin sind solche schwere Fälle selten, die Mehrzahl der idio¬ 
pathischen Diabetiker führt jahrelang ein ganz erträgliches Dasein. 

Eine Sonderstellung scheinen die Fälle einzunehmen, bei denen sich 
der Diabetes auf Grund von Lues entwickelt. Man kennt eine Reihe solcher 
Beobachtungen, wo neben dem Diabetes allerhand Symptome bestanden, 
die auf organische Erkrankung des Hirns hinwiesen, und in einigen derselben 
erwies die Obduction das Vorhandensein von Gummata oder von Menin¬ 
gitis. Daneben kommen andere Fälle vor, in denen der Diabetes insipidus 
im Verlauf von Syphilis, manchmal erst viele Jahre nach der Infection 
auftrat, ohne irgend welche Hirnsymptome; durch antiluetische Cur sah 
man diesen Diabetes einige Male prompt verschwinden, es kann deshalb 
kaum zweifelhaft sein, dass er durch die Lues selbst bedingt war. Ob man 
auch in diesen Fällen an ein Gumma des Hirns zu denken hat — das 
gleichzeitige Bestehen destruirender Gummata der Haut schien bei einem 
der Kranken hierfür zu sprechen, — oder ob man eine durch die Lues 
bewirkte Functionsstörung der Nieren annehmen soll, ist vorläufig schwer 
zu sagen; das praktisch Wichtige ist, dass im Verlauf der Lues mit 
oder ohne Hirnerscheinungen einfache Harnruhr auftreten und dass anti- 
luetische Behandlung in beiden Fällen Heilung des Diabetes herbei¬ 
führen kann. 

■Yr * 

*5v 


Die Diagnose des Diabetes insipidus ist im ganzen leicht; das 
wesentliche Symptom, die Polyurie, ist ja ohneweiters festzustellen, und 
es handelt sich lediglich darum, keine Verwechslung zu begehen mit anderen 
Zuständen, die auch Polyurie zur Folge haben. Diabetes melitus ist durch die 
Untersuchung auf Zucker leicht auszuschliessen; nicht ganz so sicher ist 
jedesmal die Frage, ob nicht Schrumpfniere zu Grunde liege, zu er¬ 
ledigen. Die Fälle, in denen bei chronischer Nephritis der Harn wenigstens 
zeitweise eiweissfrei bleibt, sind nicht so ganz selten: indessen wird die 
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Untersuchung des Herzens und besonders die Härte des Pulses zumeist 
zur richtigen Diagnose führen. Es ist bemerkenswerth, dass Diabetes insi¬ 
pidus, trotzdem wohl oft genug zeitweise Plethora serosa bestehen mag, 
nie zu Herzhypertrophie oder Veränderungen in der Spannung 
des Pulses führt. 

Schwierigkeiten der Unterscheidung der Nephritis können aber auch 
auf die entgegengesetzte Art entstehen, dadurch nämlich, dass das Vor¬ 
kommen geringer Eiweissmengen im Harn bei Diabetes insipi¬ 
dus doch zugegeben werden muss. Wenigstens enthalten eine Anzahl von 
Krankengeschichten, die sonst typische Insipidusfälle, zum Theil echt hysteri¬ 
schen Charakters, schildern, die Angabe, dass zeitweise geringe Eiweiss¬ 
quantitäten in dem diluirten Harn nachweisbar waren; es wird, da nie 
Sectionen gemacht wurden, schwer sein, hier die Nephritis sicher auszu- 
schliessen; immerhin wird die Thatsache bestehen bleiben, dass Fälle, die 
nach der Art ihres Verlaufes, speciell nach ihrer allgemeinen Gutartigkeit 
sich nicht vom gewöhnlichen Bild der einfachen Harnruhr unterscheiden, 
zeitweise Spuren Eiweiss im Harn ausscheiden können. 

Weniger leicht wie Schrumpfniere dürfte Amyloidniere zu Verwechs¬ 
lung Anlass geben; wenn hier auch mitunter die Albuminurie fehlt, pflegt 
doch Allgemeinzustand, Vergrösserung von Leber und Milz den diagno¬ 
stischen Hinweis zu liefern. 

Eher kommt einfache Arteriosklerose in Frage, die manchmal zu 
beträchtlicher Vermehrung des Harnwassers führt; auch hier wird das Ver¬ 
halten von Herz und Puls maassgebend sein. 

Auch chronische Pyelitis muss bei der Differentialdiagnose berück¬ 
sichtigt werden: ja bei einigen als Diabetes insipidus beschriebenen Fällen 
aus der Literatur kann man das Bedenken nicht unterdrücken, dass es 
sich thatsächlich um Pyelitis gehandelt habe; die Angaben, dass der Harn 
dauernd geringe Mengen Eiweiss und eiterigen Sediments enthalten habe, 
sind hier bezeichnend. 

Schliesslich wäre zu besprechen die Möglichkeit, dass Diabetes insipidus 
mit einfacher Steigerung der Flüssigkeitsaufnahme verwechselt werden kann. 

In der That kann diese Unterscheidung, wenigstens für geraume 
Zeit, einfach unmöglich werden, die Grenzen sind schwankende, zum Theil 
willkürliche. Wenn, wie es zumal bei Diabetikern der hysterischen Form 
vorkommt, durch einfache Verminderung der Getränkzufuhr die Polyurie 
beseitigt wird und fortan nicht wiederkehrt, dann hängt es schliesslich 
von der Willkür des Beobachters ab, den Fall einfach als üble Angewohn¬ 
heit zu rechnen oder zuzulassen, dass das Krankheitsbild des Diabetes 
insipidus eben ein so weites sei, dass auch solche Fälle darin Platz finden. 
Thatsächlich enthält die Literatur eine ganze Reihe derartige Beispiele. 

Therapie. 

Die Behandlung kann in mehrfacher Weise gegen den Diabetes insi¬ 
pidus Vorgehen. Da, wo es möglich ist, wird man suchen, das Grund¬ 
leiden, dessen Folge die Harnruhr ist, zu beseitigen. 

Für den cerebral bedingten Diabetes wird sich das naturgemäss nur 
in ganz vereinzelten Fällen durchführen lassen. Immerhin ist eine Beob¬ 
achtung bekannt, wo im Laufe einer scheinbar leichten Lungentuberculo.se 
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ziemlich acut Polyurie, späterhin Schmerz und Steifigkeit der Halswirbel¬ 
säule, dann Lähmung beider Arme und Beine auftrat, und wo der Diabetes 
gleichzeitig mit den Lähmungen unter Behandlung mit der G7mo« sehen 
Schwebe heilte. 

Sonst kommen von den cerebralen Diabetesfällen — abgesehen von 
den traumatischen, die nicht selten spontan heilen — allerdings nur 
die auf Hirnsyphilis beruhenden in Betracht. Dass man hier ebenso wie 
überhaupt bei den mit Lues complicirten Fällen (auch ohne dass ein Hin¬ 
weis auf cerebrale Localisation bestünde) durch Jod und Quecksilber den 
Diabetes heilen sah, wurde schon oben erwähnt. 

Etwas unsicherer stehen wir dem im Laufe von Hysterie entstandenen 
Diabetes gegenüber. Die Erfahrung, dass durch Hypnose prompte Heilung 
erzielt werden konnte, ist jedenfalls ein Beweis für die rein functionelle 
Natur des Leidens in diesen Fällen und für die Möglichkeit einer „ätio¬ 
logischen Therapie“ durch rein psychische Behandlung. Ob man nun 
bei jedem hysterischen oder der Hysterie verdächtigen Fall dieses Mittel der 
Hypnose in Anwendung bringen solle, ist eine Frage, die je nach dem 
Vertrauen des Arztes zu der Unschädlichkeit dieses Heilmittels verschieden 
beantwortet werden wird. Jedenfalls sind aus Deutschland noch keine auf 
diese Weise erzielten Heilerfolge berichtet worden. 

Dagegen haben eine Reihe von Maassnahmen mehr unschuldiger Art. 
die sich gegen den nervösen Allgemeinzustand richteten, oft recht guten 
Erfolg gehabt. Hierher gehören zunächst allgemein diätetische Maass¬ 
nahmen, Sorge für ausreichende Bewegung im Freien, für angemessene 
Beschäftigung; manchmal erzielte Luftwechsel guten Erfolg, oft sah man 
den Diabetes schwinden oder geringer werden im Verlauf von hydrothera¬ 
peutischer Behandlung: Regelmässige kalte Abwaschungen, Douchen. 
Bäder, bei leichteren Fällen zu Hause, bei schwereren in Anstalten durch¬ 
geführt. Auch laue Bäder scheinen ähnlich wirken zu können. 

Von Arzneimitteln, die in ähnlicher Richtung ihre Wirksamkeit 
entfalten, sind Antipyrin (3 Grm. täglich) und Valeriana am beliebtesten, 
die bis zu 20 Grm. der gepulverten Wurzel verabreicht wurde, manchmal 
mit deutlichem Erfolge. Auch von Bromkali, Asa foetida, Kampfer, 
die von gleichem Gesichtspunkt aus angewendet wurden, hat man mit¬ 
unter gute Erfolge gesehen. 

Die besprochenen Mittel versprechen a priori am ehesten Erfolg da. 
wo der Diabetes nachweislich bei Hysterikern auftritt. Denn für die prompte 
Wirksamkeit der Valeriana sowohl wie einer Reihe der weiter unten an- 
zufiihrenden Mittel, deren Erfolge jedes Jahr in der Literatur mitgetheilt 
werden, kommt es ohne Frage in Betracht, dass der Diabetes eben recht 
oft eigentlich nur ein Symptom von Hysterie ist, das wie andere hyste¬ 
rische Symptome nach den verschiedensten Mitteln, wie etwa auch nach 
einfachen Kochsalzpulvern, heilen kann, wenn nur gleichzeitig die nöthige 
psychische Einwirkung ausgeübt wird. Viele Fälle freilich, vielleicht die 
meisten, die überhaupt zur Behandlung kommen, betreffen Leute, die 
nicht mit Sicherheit zur Kategorie der Hysteriker gerechnet werden können, 
die alter als nervöse“ Menschen im landläufigen Sinne des Wortes jenen 
doch nahestehen. Auch bei diesen sieht man gegen den Diabetes von den 
angeführten Mitteln noch verhültnissmässig oft Erfolg: es wurde schon 
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erwähnt, dass gerade dies Verhalten der Therapie gegenüber für die hy¬ 
sterische Natur des Diabetes verwendet wird. 

Andere Mittel gab man in der Absicht, die Circulation in den 
Nieren zu beeinflussen; die Menge des Harnwassers hängt ja im wesent¬ 
lichen ab von der Grösse des Blutdrucks in den Glomerulis, und je mehr 
die kleinen Nierenarterien verengt sind, um so geringer ist die Menge des 
Blutes, das in die Glomeruli gelangt. Als Hauptrepräsentant solcher gefäss- 
verengernden Mittel wurde das Ergotin vielfach gegen Diabetes insipidus 
verabfolgt, und gerade in den letzten Jahren wurde seine Wirksamkeit 
wiederholt gepriesen. In zweiter Linie istPlubum aceticum und Tannin 
zu nennen. 

Mehr direct auf die Secretion der Nieren sollte das Atropin und 
andere Belladonnapräparate wirken, die ja auf die meisten Drüsen einen 
secretionshemmenden Einfluss üben. Dieser Einfluss scheint sich leider 
eher an den Speicheldrüsen geltend zu machen, als an den Nieren, wenig¬ 
stens beobachtete man weit öfter gesteigerte Trockenheit des Mundes und 
dem entsprechend gesteigerten Durst, als Abnahme der Harnmenge. 

Zum Zweck directer Beeinflussung der Nierenfunction wurde auch 
die Elektricität angewandt. Wie im Thierexperiment durch Reizung des 
Halsmarks die Nierensecretion (wegen maximaler Contraction der Vasa 
afferentia) unterdrückt wird, so suchte man durch Galvanisiren des Hals¬ 
marks beim Menschen die Haramenge zu verringern. Später liess man 
den Strom direct auf die Nieren wirken (beide Elektroden in die Nieren¬ 
gegend). Ob der elektrische Strom wirklich in der beabsichtigten Weise 
einwirkt, wird schwer zu entscheiden sein. Thatsache ist, dass er sich oft 
nützlich erweist. 

Ein anderes Mittel, die Nierensecretion zu verringern, schien die 
Anregung der Wasserabgabe durch die Haut. Man hat vielfach die 
Erfahrung gemacht, dass Diabetiker sich im Dampf bade auffallend wohl be¬ 
finden, trotzdem ihre Harasecretion vermindert wurde; andere Patienten 
berichteten, dass sie während der heissen Jahreszeit sich viel besser fühlten, 
als während der kalten. — Von den die Hautsecretion anregenden Mitteln 
kommen in Betracht Schwitzbäder und Pilocarpin. Erstere wirken 
momentan sicher erleichternd, auf die Dauer hat man zwar kaum völlige 
Heilung, indess doch Abnahme der subjectiven Beschwerden, auch Vermin¬ 
derung der täglichen Harnmenge gesehen. Aehnliches gilt für das Pilo¬ 
carpin, unter dessen Anwendung (2tägige Injectionen von je 0 01—0 015) 
die Polyurie wesentlich zurückging. Freilich hat es in anderen Fällen 
versagt und wird natürlich allemal bei den Leuten versagen, die schon 
ohnehin leicht in Schweiss gerathen. 

Schliesslich ist diejenige Behandlungsweise zu besprechen, welche viel¬ 
leicht als die nächstliegende erscheint, die Beschränkung der Getränk¬ 
zufuhr. Sie wurde vielfach versucht, oft schon von den Kranken selbst: 
über Berechtigung und Erfolg solcher Heilversuche gehen indess die An¬ 
sichten recht auseinander. 

Bei manchen Fällen hilft streng durchgeführte Wasserentziehung auf¬ 
fallend rasch, die Patienten fühlen sich fast vom ersten Tag an besser 
und können nach wenigen Tagen bereits dauernd geheilt sein. Das sind 
die Fälle, die wir — eben auf Grund dieses Verhaltens — als Fälle primärer 
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Polydipsie rechneten; sehr bezeichnend verhielt sich eine von Westphal 
beschriebene Kranke: Ihr wurde zunächst nur zum Zweck des Krankheits¬ 
studiums die Flüssigkeitsaufnahme beschränkt, am Schlüsse des Versuches 
war die Krankheit geheilt. In anderen Fällen erreichte man dasselbe mit 
allmählicher Herabsetzung des Getränkes. 

Indessen ist es doch nur eine kleine Zahl der Diabetiker, bei denen 
man so leicht zum Ziele kommt. Die meisten können den peinigenden 
Durst nicht vertragen und wissen sich mit oder ohne Wissen des Arztes 
alsbald Wasser zu verschaffen. Bei ihnen kann man die Durchführung 
dieses Heilversuches und damit wenigstens manchmal auch wirkliche Hei¬ 
lung erzwingen durch Clausur. Geigel berichtet von einem solchen Fall, 
der in den ersten Tagen schwere Erscheinungen zeigte, bei consequenter 
Durchführung der Entziehungscur aber nach kurzer Zeit als vom Dia¬ 
betes annähernd geheilt betrachtet werden konnte. 

Für die Fälle von Diabetes insipidus sensu strictiori, deren Polyurie 
wirklich auf vermehrter Nierensecretion beruht, werden derartige Entzie- 
hungscuren wenig Erfolg versprechen, ja man wird fürchten müssen, ihnen 
durch die drohende Bluteindickung zu schaden. Leider ist es in praxi oft 
schwierig, die Unterscheidung zwischen beiden Formen zu treffen, und dies 
gilt besonders für das Gros der Fälle, für die der Hysterie zugehörigen 
oder wenigstens zu ihr in naher Beziehung stehenden. Es wird sich des¬ 
halb kaum etwas dagegen einwenden lassen, dass man auch bei derartigen 
Kranken die Behandlung mittels methodischer Wasserentziehung versucht, 
naturgemäss wird dies kaum anderswo, als in gut eingerichteten Kranken¬ 
häusern, durchgeführt werden können. 
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Ueber Leukämie. 

Von 
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Meine Herren! Mit dem Namen Leukämie bezeichnet man seit Virchows 
Entdeckung derselben im Jahre 1845 eine Krankheit, die durch eine Ver¬ 
mehrung der weissen Blutzellen im Blute infolge krankhafter 
Thätigkeit der blutbildenden Organe charakterisirt ist, und bei 
welcher die Blutalteration das Wesen des progressiv und perni- 
ciös verlaufenden Leidens ausmacht. 

Mit dieser Begriffsbestimmung ist die Trennung der so häufig zu be¬ 
obachtenden „Leukocytose“ von der Leukämie ohne weiteres ausge¬ 
sprochen. Bei der Leukocytose handelt es sich zwar auch um eine Ver¬ 
mehrung der Leukocyten im circulirenden Blute; dieselbe ist aber nur 
eine vorübergehende Erscheinung im Verlaufe der verschiedensten Krank¬ 
heiten. Auch ist die Leukocytose nicht, wie die Leukämie, ein Krankheits¬ 
zustand progressiv-perniciöser Natur, sondern im Gegentheil der Ausdruck 
einer Schutzvorrichtung des Körpers gegen die jeweilige Grundkrankheit. 

Eine Einsicht in das Wesen der Leukämie ist ohne genaue Kennt- 
niss der Zusammensetzung des Blutes und der Genesis der verschiedenen 
morphotischen Elemente desselben nicht möglich. Es soll daher eine mög¬ 
lichst kurze Erörterung der normalen Verhältnisse des Blutes und seiner 
Zellen der Besprechung der Leukämie vorangehen.* 

Die drei Formbestandtheile des Blutes sind bekanntlich die rothen 
Blutkörperchen, die farblosen Blutzellen und die Blutplättchen. Von diesen 
kommt den Blutplättchen in der Pathologie bis jetzt keine oder eine nur 
ganz untergeordnete Bedeutung zu. 

Die rothen Blutkörperchen, die Erythrocvten, stellen kreisrunde 
biconcave Scheiben dar von circa 7'5 u. Durchmesser. Sie besitzen normaler 


* Die auf die Diagnose und Pathogenese der Leukämie sieh beziehenden Abschnitte 
dieser Abhandlung sind im wesentlichen dem vollständig neu bearbeiteten Capitel Leukämie 
der gleichzeitig erscheinenden sechsten Auflage meiner speciellen Diagnose der inneren 
Krankheiten entnommen. 
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Weise keinen Kein und bestehen aus einem protoplasmatischen Stroma, 
dessen Lücken mit Hämoglobin gefüllt sind. Die Bildung der Erythro- 
cyten geschieht im postfötalen, wie im embryonalen Leben aus kernhaltigen 
gefärbten Blutzellen, den Hämatoblasten. Dieselben finden sich regel¬ 
mässig im rothen Knochenmark der platten Knochen, des Sternums und 
der Rippen, der Schädelbasis und der Wirbelkörper. Die Anfangs noch 
kernhaltigen rothen Blutkörperchen verlieren ihre Kerne später durch 
Karyolysis, d. h. durch Auflösung des Kerns (nach der Ansicht einzelner 
Autoren durch Ausstossung), um dann als kernlose rothe Blutscheiben in 
das circulirende Blut überzugehen. Es muss bis jetzt daran festgehalten 
werden, dass im postfötalen Leben die rothen (kernlosen) Blut¬ 
körperchen ausschliesslich nur im rothen Knochenmark, und 
zwar aus den dort stets vorhandenen kernhaltigen rothen Blut¬ 
zellen gebildet werden. Diese selbst, die Hämatoblasten, scheinen sich 
theils durch indirecte Theilung zu vermehren, tlieils, wenigstens im embryo¬ 
nalen Leben, auch aus Lyraphocyten durch Hämoglobinproduction hervor¬ 
zugehen. zunächst als Megaloblasten, die selbst vielleicht die Mutterzellen 
für die Normoblasten darstellen. Wenn aber die letzteren einmal gebildet 
sind, vermehren sie sich durch Mitose, immer wieder neue Normo- 
blasten bildend. Wahrscheinlich kommt im embryonalen Leben ausser 
dem Knochenmark auch den Lymphdrüsen eine erythropoetische Function 
zu, im erwachsenen Organismus aber jedenfalls nur dem Knochenmark, 
in dem auch die Weiterbildung der kernhaltigen Normoblasten zu kern¬ 
losen Blutscheiben durch Karyolyse erfolgt. Unter normalen Verhältnissen 
treten nur die kernlosen rothen Blutkörperchen aus dem Knochenmark 
ins Blut. Sobald nennenswerthe Mengen kernhaltiger rother Blutzellen im 
Blute angetroffen werden, liegen pathologische Zustände vor: Infectionen, 
Intoxicationen, Inanition, oder, wenn es sich um reichlichere Mengen der 
kernhaltigen handelt, Anämien schwereren und schwersten Charakters. 

Die rothen Blutkörperchen werden normaler Weise andauernd ver¬ 
braucht und durch neues aus dem Knochenmark stammendes Material er¬ 
setzt, so dass die Zahl der Erythrocyten sich auf ziemlich constanter Höhe 
erhält, nämlich auf 5 Millionen beim Manne, beim Weibe auf ca. 4 1 /* Mil¬ 
lionen im Cubikmillimeter, im Verhältniss zu den weissen Blutzellen ca. 600:1. 
Zum grössten Theil gehen die rothen Blutkörperchen in der Leber zu 
Grunde; man ist zu dieser Annahme aus hier nicht näher zu erörternden 
Gründen berechtigt, von welchen nur der eine angeführt sein mag, dass 
in der Leber täglich reichliche Mengen von Gallenfarbstoff gebildet werden, 
der, wie seine chemische Zusammensetzung beweist (Hämatin C 32 H 32 N 4 0 4 Fe 
wird durch Wasseraufnahme und Eisenabgabe — + 2 H 2 0 — Fe — Bili¬ 
rubin C 32 H 36 N 4 O s ), nur aus Blutfarbstoff, der den Blutkörperchenleib 
verlassen hat, entstehen kann. In der That ist man auch imstande, die 
Production des Gallenfarbstoffes durch Injection von Hämoglobin ins Blut 
künstlich beliebig zu steigern. 

Die weissen Blutzellen (Leukocvten) stellen farblose, membranlose 
Zellen mit einem Kern oder mehreren Kernen und einem sehr verschieden¬ 
artig beschaffenen Protoplasma dar. Seit Einführung der neuen Tinctions- 
verfahren bei Untersuchung des Blutes, deren erste planmässige Anwendung 
und Vervollkommnung wir dem um die Erforschung der Pathologie des 
Blutes so hochverdienten Forscher P. Ehrlich verdanken, hat sich die 
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Thatsaehe ergeben, dass nicht nur, wie man lange Zeit annahm, zwei, son¬ 
dern mehrere wesentlich von einander verschiedene Arten weisser Blut¬ 
zellen im normalen Blute Vorkommen. Man unterscheidet am besten zwei 
Hauptformeu: mononucleäre und polynucleäre (oder polymorphkernige) Zellen, 
welche beide verschiedene Unterarten aufweisen. 

A. Mononucleäre Formen: Zellen mit einem Kern und wechseln¬ 
den Mengen von basophilem, nicht gekörntem Protoplasma. 

1. Lymphocyten, ausgezeichnet durch einen grossen runden, con- 
centrisch gelagerten Kern und einen schmalen Protoplasmasaum. Letzterer 
wie der Kern reagiren basophil, besonders stark das Protoplasma, das 
keine Granulationen zeigt. Die Lymphocyten besitzen keine amöboide 
Beweglichkeit. Die grösste Mehrzahl der Lymphocyten erreicht kaum 
die Grösse der rothen Blutscheiben; selten finden sich grosse Lympho¬ 
cyten, speciell im Blute von Kindern. Die Zahl der Lymphocyten beträgt 
ungefähr 25% der weissen Blutzellen. Einzelne Exemplare, besonders die 
grösseren Formen, weisen kleine Abschnürungen des Protoplasmas auf. 

2. Grosse mononucleäre Leukocyten, beträchtlich (2—3mal) 
grösser als die Lymphocyten, von den grossen Lymphocyten wohl unter¬ 
scheidbar dadurch, dass der grosse meist ovale Kern gewöhnlich excen¬ 
trisch gelagert ist, und dass das granulationslose Protoplasma relativ 
reichlich entwickelt ist. Dieses und der Kern reagiren wie bei den Lympho¬ 
cyten basophil, aber, im Gegensatz zu letzterem, ist das Protoplasma 
schwächer färbbar als der Kern. Uebergänge zwischen 1 und 2 werden 
nicht beobachtet, und daher werden nach dem Vorgang Ehrlich’s die „grossen 
Mononucleären“ von den Lymphocyten streng unterschieden, umsomehr 
als „Uebergangsformen“ von den grossen Mononucleären zu den Folynuc- 
leären, d. h. grosse Zellen, mit neutrophiler Granulation und Einbuchtungen 
des Kerns beobachtet werden. Die Zahl der grossen Mononucleären im 
normalen Blute ist eine immer nur geringe (circa 1%). 

B. Polynucleäre Formen: Zellen mit mehreren kleinen Kernen 
oder gewöhnlich mit einer polymorphen Kernfigur, d. h. mit starken Ein¬ 
schnürungen des Kerns, so dass die Kernsegmente zum Theil nur noch 
durch Verbindungsfäden Zusammenhängen. Die polymorphkernigen, „poly- 
nucleären“ Leukocyten sind weiter ausgezeichnet durch amöboide Be¬ 
weglichkeit. Das Protoplasma ist granulirt, die Protoplasmazellen zeigen 
ein sehr verschiedenes Verhalten gegen Farbstoffe. Letzteres veranlasst die 
Unterscheidung von folgenden drei Formen: 

1. Neutrophile polynucleäre Leukocyten, gewöhnlich schlechtweg 
als „Polynucleäre“ bezeichnet, charakterisirt durch die dichte Granulation 
des Protoplasmas und die Affinität desselben zu neutralen Farbstoffen. Sie 
bilden im normalen Blute circa 70% der weissen Blutzellen. 

2. Eosinophile Zellen, gekennzeichnet durch ihre Grösse und die 
groben Granula ihres Protoplasmas, die durch saure Farbstoffe (Eosin) in¬ 
tensiv färbbar sind. Im übrigen gleichen sie den neutrophilen Polynucleären; 
sie sind wie diese stark eontractil. Ihre Zahl beträgt circa 3% der weissen 
Blutzellen. 

3. Basophile Leukocyten, „Mastzellen“, äusserst spärlich im 
normalen Blute vertreten (05% der Leukocyten), durch intensiv baso¬ 
phile Reaction der Granulationen des Protoplasmas und die sehr geringe 
Tinctionsfähigkeit des Kernes ausgezeichnet. Mit Triacid färben sich die 
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Granulationen nicht; die Mastzellen erscheinen vielmehr in Triacidpräpa- 
raten als helle, polynucleäre, granulationslose Zellen. 

Ueber die Bildung der weissen Blutzellen gehen die Meinungen noch 
stärker auseinander, als über die Bildung der rothen, trotzdem eine grosse 
Zahl ausgezeichneter Forscher (Vtrchow, Kölliker, Max Schultze, Neumann , 
Heidenhain, Arnold, Mokoff, Rieder, Engel u. a., vor allem auch P. Ehrlich 
und in neuester Zeit Askanazy, Pappenheim und Rubinstein) sich mit der 
Frage beschäftigt haben, und es ist gegenwärtig schwierig, ja kaum mög¬ 
lich, in diesem noch in vollem Fluss begriffenen Capitel der Forschung 
feste Stellung zu nehmen. Die folgende Darstellung wird, wie ich hoffe, 
noch am ehesten den verschiedenen Ansichten Rechnung tragen und mit 
den heutzutage festgestellten Thatsachen in Einklang stehen. 

Die Anschauung Virchow's, dass die Lymphocyten die jungen, die 
Leukocyten die alten, aus jenen hervorgehenden Zellformen seien, ist in 
dieser einfachen strengen Fassung nach dem Resultat der Forschungen der 
letzten Decennien, namentlich seit Einführung der tinctoriellen Unter¬ 
suchungsmethoden, nicht mehr giltig. Vielmehr ist daran festzuhalten, dass 
die Lymphocyten, die Leukocyten und die hämoglobinhaltigen Zellen ge¬ 
trennte Entwicklungsreihen von Zellen repräsentiren, die wahrscheinlich nur 
in ihren allerersten Entwicklungsstufen gleichgeartet sind, nämlich Zellen mit 
körnchenfreiem, schwach basophilem Protoplasma und einem runden Kern 
darstellen. Aus diesen entwickeln sich im Knochenmark die Myelo- 
cyten, indem das Protoplasma gekörnt, neutrophil oder eosinophil wird, 
während der Kern noch seine runde Form behält; in den späteren Stadien 
der Entwicklung wird die Körnung stärker, der Kern abgeflacht, ausge¬ 
buchtet und schliesslich pigmentirt (polymorphkernige Leukocyten mit 
neutrophiler oder eosinophiler Reaction). So gereift, treten die Zellen als 
„Polynucleäre“ ins circulirende Blut. Wenige Zellen gehen vor der Reifung, 
d. h. noch basophil, granulationslos und mit 1 Kern versehen ins Blut über 
als sogenannte „Mononucleäre“, die dann im Blut ihre Reifung zu Poly- 
nucleären erfahren. Diejenigen Zellen, deren Reifung im Knochenmark 
begonnen hat, bleiben dort bis zur vollen Reifung zu Polynucleären, 
so dass das Blut normaler Weise keine Myelocyten enthält Die ausge- 
reiften Polynucleären dagegen treten auf chemotaktische physiologische 
Reize in relativ geringer, ziemlich constant bleibender Zahl ins Blut über, 
unter pathologischen Verhältnissen in oft sehr reichlichen Mengen („Leuko- 
cytose“). Die hierdurch geschaffenen Defecte an zum Uebertritt ins Blut 
fähigen Polynucleären werden durch Bildung neuer Vorstufen derselben, 
der Myelocyten, und Weiterentwicklung derselben zu Polynucleären in je¬ 
weilig entsprechendem Maasse gedeckt. 

In der Milz und den Lymphdrüsen werden keine Leukocyten 
s. str., wenigstens nicht in nennenswerther Menge (selbst nicht in Fällen 
von starkem Ersatzbedarf an farblosen Blutzellen bei Leukocytosen) ge¬ 
bildet Dagegen sind die Lymphdrüsen (die Milz jedenfalls nur in 
untergeordnetem Maasse) die Stätten für die Bildung der Lympho¬ 
cyten, die bekanntlich im normalen Blute circa V< der weissen Blutzellen 
überhaupt ausmachen. Auch sie gehen wahrscheinlich, wie die Myelocyten 
im Knochenmark, aus grossen basophilen, einkernigen Zellen hervor, die, 
wie die Vorstufen der Leukocyten, gewöhnlich nicht ins Blut treten, höchstens 
als „grosse Lymphocyten“ bei Kindern und unter pathologischen Verhält- 
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nissen bei der lymphatischen Leukämie, bei der sie, besonders massenhaft 
bei der acuten Form dieser Krankheit, im circulirenden Blute angetroffen 
werden. Wie die Myelocyten in ihrer weiteren Entwicklung zu polymorph¬ 
kernigen Leukocyten reifen („altern“), so sieht man auch eine solche Alte¬ 
rung sich am Kern der Lymphocyten aussprechen, indem dieser allmählich 
eine Lappung und Fragmentirung erfährt (Ifteeforsche Zellen), ohne dass 
das Protoplasma dabei seinen basophilen granulationslosen Charakter verliert. 

Die Kernveränderungen — Lappung und Fragmentirung des Kerns 
in mehrere Einzelkerne — sprechen also für das physiologische Alter der 
Zellen, und ebenso darf im allgemeinen angenommen werden, dass eine 
geringere Färbbarkeit (Amblychromasie) der Zellen, speciell der Zell¬ 
kerne, die Zellen als unfertigere, weniger entwickelte charakterisirt, gegen¬ 
über den intensiv färbbaren („trachychromatischen“) reiferen Formen. 

Wie schon ausgeführt, ist das Knochenmark so gut wie ausschliess¬ 
lich die Bildungstätte der Myelocyten und Polynucleären, wenn 
auch typische Myelocyten nebenbei in der Milz und den Lymphdrüsen 
(nicht eingeschwemmt) angetroffen werden. Andererseits sind als Ort 
der Production der (kleinen) Lymphocyten die Lymphdrüsen an- 
zusprechen. Freilich finden sich auch im Knochenmark spärliche Mengen 
von Lymphocyten; wie man heutzutage annehmen darf, sind dieselben zum 
grossen Theile eingeschwemmt, zum Theil aber auch im Marke selbst gebildet. 

Die Herkunft der in sehr kleiner Zahl unter normalen Verhältnissen 
im Blute sich findenden Mastzellen ist noch nicht ganz sichergestellt. 
Die meisten Untersucher nehmen an, dass sie aus dem Bindegewebe 
stammen; andere glauben, dass sie aus den Lymphocyten entstehen. 

Kehren wir nach diesem Excurs zur Besprechung der Leukämie 
zurück, so fällt bei hohen Graden der Krankheit schon auf den ersten 
Blick die enorme Blässe der Haut und Schleimhäute der Kranken auf, 
und auch die Farbe des durch Stich oder Incision in die Fingerkuppe ent¬ 
leerten Blutes imponirt, allerdings selten, als weissröthlich. Die mikro¬ 
skopische Untersuchung des Blutes ergibt ohne weiteres, auch ohne Zählung, die 
abnorme Vermehrung der farblosen Blutzellen. In weniger ausgesprochenen 
Leukämiefällen aber ist eine Zählung derselben und ein Vergleich ihrer 
Zahl mit derjenigen der rothen Blutkörperchen unerlässlich. Während 
normaler Weise in dem aus der Vene entnommenen Blute durchschnittlich 
8000 Leukocyten (bei Kindern etwas mehr, 9—10.000) im Cubikmillimeter, 
d. h. auf circa 600 rothe Blutkörperchen 1 weisses, sich finden, kann 
sich bei der Leukämie die Zahl der Leukocyten so vermehren, dass das 
Verhältniss 1:50, 1:10, ja 1:2 beträgt, oder gar die rothen und weissen 
Blutkörperchen in gleicher Menge im Blute angetroffen werden. Bei Be¬ 
stimmung der absoluten Zahl der weissen Blutzellen findet man 100.000, 
ja 500.000 und darüber im Cubikmillimeter. 

Neben der Vermehrung der weissen Blutzellen beobachtet man bei 
einzelnen Formen der Leukämie keine nennenswerthe Veränderung der 
rothen Blutkörperchen in Zahl und Aussehen. In der Regel ist aber 
doch die Zahl derselben beträchtlich vermindert, bis zur Hälfte 
der Normalzahl und darunter, ähnlich wie bei schweren Anämien. Im all¬ 
gemeinen nimmt die Zahl der rothen Blutkörperchen entsprechend der 
Zunahme der Zahl der weissen Blutzellen ab. Indessen ist das numerische 
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Verhalten der rothen Blutkörperchen bei der Leukämie etwas mehr Neben¬ 
sächliches und concentrirt sich die Erkrankung in letzter Instanz doch 
wesentlich nur auf die weissen Blutzellen. Ist bei anämischen Kranken die 
Zahl der rothen Blutkörperchen beträchtlich gesunken, dabei aber die 
Bildung der weissen die normale geblieben, so kann es Vorkommen, dass 
die Verhältnisszahl der weissen Blutzellen zur Zahl der rothen sich be¬ 
trächtlich ändert, z. B. 1:25 u. a., ohne dass deswegen eine Leukämie an¬ 
genommen werden darf; beispielsweise wird in Fällen von pemiciöser Anämie 
mit Abnahme der Erythrocyten auf 250.000 im Cubikmillimeter bei normal 
bleibender Bildung von weissen Blutzellen (8000) das Verhältniss von circa 
1:30 sich ergeben, ohne dass eine Leukämie vorliegt. Unter allen Umständen 
ist aber eine solche anzunehmen, wenn das Verhältniss auf unter 1:20 fällt, 
indem diese Zahlen nur Vorkommen können, wenn neben der infolge 
der Anämie gesunkenen Zahl der rothen Blutkörperchen (selbst dem 
stärksten bis jetzt beobachteten Absinken derselben in Fällen von pemi¬ 
ciöser Anämie) gleichzeitig die Zahl der Leukocyten absolut vermehrt ist. 
Ausser der Verringerung der Zahl der rothen Blutkörperchen trifft man 
in der Regel auch kernhaltige rothe Blutzellen in Form von Normo- 
blasten, seltener auch von Megaloblasten oder Uebergangsformen zwischen 
beiden im Blute an. Der Hämoglobingehalt des Blutes ist bei der 
Leukämie ebenfalls verringert, jedoch braucht die Färbekraft der ein¬ 
zelnen (an Zahl abnorm verminderten) Blutkörperchen dabei nicht herab¬ 
gesetzt zu sein. Auch eine Vermehrung der Blutplättchen ist mehrfach 
constatirt worden. 

Während in Fällen von exorbitanter Vermehrung der weissen Blut¬ 
körperchen die Diagnose auf Leukämie schon beim ersten Blick ins Mikro¬ 
skop unzweifelhaft sein kann, ist doch in den meisten Fällen eine öftere 
Untersuchung des Blutes und eine genaue Bestimmung der morpho¬ 
logischen Beschaffenheit der Leukocyten nothwendig. 

Dabei fällt zunächst auf, dass in weitaus der Mehrzahl der Fälle 
von Leukämie die Polynucleären in frappanter Weise vorherrschen, in 
seltenen Fällen dagegen die Lymphocyten, und dass dieser Typus der 
Blutveränderung während des ganzen Verlaufes der Krankheit bestehen 
bleibt Man unterscheidet daher mit Recht zwei differente Formen der 
Leukämie: 

1. Lymphocytenleukämie. 

2. Leukocytenleukämie. 

Da als Quelle der Lymphocyten, wie erörtert wurde, die Milz und 
Lymphdrüsen und als die der Leukocyten das Knochenmark angesehen 
werden müssen, so könnte man auch, wie dies ja in letzter Zeit allgemein 
üblich geworden ist, die Bezeichnungen lymphatische Leukämie (Lymph- 
ämie) und myelogene Leukämie (Myelämie) für die beiden Grund¬ 
formen der Leukämie wählen. Da aber das Knochenmark, wie wir gesehen 
haben, auch normaler Weise typische Lymphocyten producirt, und, wie in 
seltenen Fällen constatirt ist, durch einen diese betreffenden Wucherungs¬ 
vorgang eine Ueberschwemmung des Blutes mit Lymphocyten stattfinden 
kann, ohne dass dabei Milz und Lymphdrüsen anzuschwellen brauchen — 
da also in der That myelogene Lymphämien Vorkommen, so ziehe 
ich die weniger präjudicirende Eintheilung der Leukämieformen in „Lympho¬ 
cytenleukämie“ und „Leukocytenleukämie“ vor. 
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Im Leichenblut oder bei längerem Stehen des Blutes Leukämischer 
findet man Charcot ’sehe Krystalle, die gewöhnlich im Innern der Leuko- 
cyten, und zwar der eosinophilen Polynudeären, auftreten. Ihre Beziehung 
zu den letztgenannten Zellen ist neuestens ausser Zweifel gesetzt, so dass 
man sagen kann: überall, wo eosinophile Zellen in reichlicher Menge Vor¬ 
kommen, finden sich auch Charcot’sehe Krystalle. Damit ist auch von vorn¬ 
herein klar, dass dieselben bei der Lymphocytenleukämie fehlen, und anderer¬ 
seits, dass die Krystalle sich nicht nur bei der Leukocytenleukämie, sondern 
auch bei allen möglichen anderen Erkrankungen mit reichlichem Auftreten 
von Eosinophilen, wie bei Nasenpolypen, Asthma bronchiale etc., finden 
können. Der Nachweis von Charcot'schen Krystallen ist also keineswegs 
etwas für die Leukämie Pathognostisches, um so weniger, als sie auch 
— was nicht zu verwundern ist — im normalen Knochenmark gefunden 
wurden. 

Im Vergleich zu dem Resultat der mikroskopischen Blutuntersuchung 
sind alle anderen Krankheitserscheinungen der Leukämie, wenn sie auch 
im einzelnen Falle die Diagnose wesentlich ergänzen, doch von entschieden 
untergeordneter Bedeutung. Gibt es doch, wie schon angeführt wurde, 
Fälle von Leukämie, in welchen ausser der Blutveränderung und den damit 
zusammenhängenden Symptomen der Anämie alle anderen objectiv nach¬ 
weisbaren Krankheitserscheinungen fehlen und die Diagnose lediglich 
aus dem Blutbefund gestellt werden kann und muss! Es sind dies aber 
unter allen Umständen, wie später noch weiter gezeigt werden wird, 
seltene Ausnahmsfälle; die Regel ist, dass die verschiedensten Organe, 
speciell die mit der Blutbildung in Zusammenhang stehenden, bedeutende, 
durch die physikalische Untersuchung nachweisbare Veränderungen er¬ 
leiden. 

In dieser Beziehung ist in erster Linie die Milzvergrösserung 
anzuführen, die in den meisten Fällen von Leukämie vorhanden ist. Die 
Grösse des Milztumors ist gewöhnlich eine sehr beträchtliche; er reicht bis 
zur Mittellinie und darüber hinaus, nach unten hin bis in die Regio hypo- 
gastrica, und es lassen der scharfe, eingekerbte Rand, die Wachs¬ 
thumsrichtung der Geschwulst, speciell ihre deutliche Provenienz aus 
dem linken Hypochondrium kaum je einen Zweifel darüber, dass man es 
mit einer Milzgeschwulst zu thun hat. Erschwert kann die Diagnose werden, 
wenn die grosse Milz sich, wie in einem meiner Fälle, so dreht, dass der 
Hilus gerade nach oben zu liegen kommt. Die Consistenz des Milztumors 
ist hart; sein Umfang bleibt, nachdem er eine gewisse Grösse erreicht 
hat, gewöhnlich constant. Selten beobachtet man vorübergehende Ver¬ 
kleinerungen, oder andererseits bei excessiver Schwellung der Milz eine 
Ruptur derselben. Die Palpation der geschwollenen Milz ist gewöhnlich 
nicht empfindlich; auch die subjectiven Beschwerden, die der Milztumor 
macht, sind im allgemeinen gering. Höchstens klagen die Kranken über 
das Gefühl von Vollsein im Leibe und tiber leichte Athmungsbehinderung; 
weniger häufig treten Schmerzen in der Milzgegend auf oder gar Ent¬ 
zündungserscheinungen, in peritonitischen Reibegeräuschen in der Milz¬ 
gegend sich äussernd. 

In einem Theil der Fälle, in vorwiegendem Maasse bei der Lympho¬ 
cytenleukämie, sind die Lymphdrüsen geschwollen, in der Regel die 
Hals- und Axillardrüsen, seltener die Drüsen an anderen Stellen der Peri- 
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pherie oder die inneren Lymphdrüsen. Die Consistenz der Drüsentumoren 
ist eine massig harte, die Haut über denselben ist verschieblich und nicht 
geröthet. Sind die mesenterialen und retroperitonealen Drüsen hvper- 
plastiscb, so kann man sie zuweilen von den Bauchdecken aus fühlen. 
Betrifft die Vergrösserung die trachealen und bronchialen Lymphdrüsen, 
so kann man wenigstens eine Vermuthungsdiagnose auf diese Folge der 
Leukämie stellen, wenn sich die Symptome einer Tracheo- oder Broncho- 
stenose, Stimmbandlähmung infolge des Druckes auf den Recurrens oder 
Schlingbeschwerden einstellen. Bei stärkerer Anschwellung der tracheo- 
bronchialen Lymphdrüsen oder der persistenten Thymusdrüse erscheint 
der Schall über dem Manubrium sterni gedämpft und der Knochen nach 
aussen vorgetrieben. Auch das adenoide Gewebe der Mandeln und ebenso 
die adenoiden Zungenbälge an der Zungenwurzel können in den Zustand 
der Hyperplasie und Schwellung gerathen. 

Das dritte Organ, das ausser der Milz und den verschiedenen Lymph¬ 
drüsen und den anderen adenoiden Organen ausnahmslos anatomische Ver¬ 
änderungen aufweist, ist das Knochenmark. Nach den seitherigen Er¬ 
fahrungen fehlen Knochenraarkveränderungen bei Leukämie nie. 
Speciell trifft man auch bei der Lymphocytenleukämie, wie in den Lymph¬ 
drüsen, der Milz und eventuell der Leber, so auch regelmässig im Knochenmark 
Wucherungen lymphoiden Gewebes, das in diesen Fällen so reichlich werden 
kann, dass die Bildung der Polynucleären im Knochenmark und die Ausfuhr 
derselben ins Blut durch das Ueberwuchern der Lymphocyten im Mark ge¬ 
hemmt wird. Indem die Lymphocyten aus dem Knochenmark und aus den 
eventuell hyperplastischen Lymphdrüsen und der Milz — wie wir nach 
Ehrlich's überzeugenden Deductionen annehmen dürfen — passiv ins 
Blut eingeschwemmt werden, entwickelt sich das Bild der Lymphocyten¬ 
leukämie. Intra vitam lässt sich die Betheiligung des Knochenmarks am 
leukämischen Process zwar mit Sicherheit nie aus dem Vorhandensein von 
Druckempfindlichkeit der Knochen diagnosticiren, wohl aber aus dem 
mikroskopischen Verhalten des Blutes, dann, wenn einkernige granulirte 
Markzellen, deren Provenienz aus dem Knochenmark feststeht, und daneben 
auch reichliche Mengen von kernhaltigen rothen Blutzellen oder gar Megalo¬ 
blasten im circulirenden Blute nachgewiesen werden können. 

Ausser in den genannten drei bei der Leukämie am häufigsten er¬ 
krankten Organen kommen auch an anderen Körperstellen, weniger häufig, 
aber immer noch in einer beträchtlichen Anzahl von Fällen, mit der Leu¬ 
kämie in directem Zusammenhang stehende Veränderungen vor. So ist 
die Leber infolge leukämischer Zellinfiltration zwischen den Acinis in 
der Mehrzahl der Fälle geschwollen; die Oberfläche ist glatt, die 
Consistenz massig hart. Stärkere Grade von Ascites und Icterus werden 
nur zu erwarten sein, wenn die periportalen Lymphdrüsen angeschwollen 
sind und auf Pfortader und Gallengänge drücken. Der Ascites, beziehungs¬ 
weise der Erguss einer grösseren Menge von Flüssigkeit in die Peritoneal¬ 
höhle kann aber auch durch eine, allerdings nicht häufige, leukämische, 
knotige Infiltration der Peritonealblätter und des Netzes bedingt sein. 

Auch im Magen und Darm kommen leukämische Infiltrationen vor, 
die von den adenoiden Gewebstheilen der Wand (i. e. den solitären, be¬ 
ziehungsweise aggrcgirten Follikeln) ausgehen. Dyspeptische Erscheinungen 
und Diarrhoen deuten auf diese Complication hin, gestatten aber die sichere 
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Diagnose derselben nicht. Bei einzelnen Kranken entwickelt sich eine leu¬ 
kämische Stomatitis und Pharyngitis. 

Bemerkenswerth ist, dass Kurzathmigkeit oder gar Athemnoth 
bei Leukämischen (so lange nicht Complicationen von Seiten der Respira¬ 
tionsorgane vorliegen) trotz der Abnahme der rothen Blutkörperchen, 
wenigstens meiner Erfahrung nach, in der Ruhe gewöhnlich ganz fehlen, wie 
denn auch Pettenkofer und Voit zuerst nachwiesen, dass ihr an Leukämie 
leidender Kranker in der Ruhe trotz der Verminderung der rothen Blut¬ 
körperchen ebensoviel Sauerstoff zu binden vermochte, als der gleichernährte 
Gesunde. Auch erhebliche Störungen im allgemeinen Stoffwechsel kommen im 
Verlauf der Leukämie nicht vor, oder sind, wenn sie ab und zu beobachtet 
worden sind, wenigstens nicht von dem leukämischen Process als solchem 
abhängig. Die Neigung der Leukämiker zu Katarrhen der Luftwege 
mag in manchen Fällen die Entstehung von Lungenentzündung begünstigen; 
in anderen Fällen biiden sich lymphatische Infiltrationen in den Lungen 
aus. Auch an der Epiglottis, im Larynx und in der Trachea ist die Ent¬ 
wicklung lymphatischer Knötchen beobachtet worden und ebenso auf der 
Pleura; nicht selten sind Transsudationen in die Pleurahöhle. 

In der Haut entstehen zuweilen schmerzlose, nicht ulcerirende Knoten, 
die als leukämische Lymphombildungen aufzufassen sind. Neigung zu pro¬ 
fusen Schweissen ist nicht selten, wodurch der Erschöpfung und Kachexie 
der Kranken Vorschub geleistet wird. 

Die bei der Auscultation des Herzens wahrnehmbaren Geräusche 
sind lediglich accidentell-anämischer Natur. Infolge der schlechten Ernäh¬ 
rung und der Ermüdung des Herzmuskels kann unter Umständen eine so 
beträchtliche Dehnung des Herzens zustande kommen, dass die in ihrer 
Länge normal bleibenden Klappen nicht mehr schliessen. 

So können sich relative Mitral- und Tricuspidalinsufficienzen ausbilden. 
Wie solche relative Herzklappeninsufficienzen und ebenso die accidentellen 
Geräusche die Folge der bei der Leukämie bestehenden Anämie sind, so 
kann auf diese auch eine ganze Reihe von Symptomen, die sich im Bilde 
der Leukämie in mehr oder weniger ausgesprochenem Grade geltend 
machen, ungezwungen bezogen werden, so das Herzklopfen, die allgemeine 
Schwäche und Mattigkeit, der Schwindel, die Kopfschmerzen und Ohn¬ 
machtsanwandlungen, die Oedeme, vielleicht auch das Fieber, das im allge¬ 
meinen unregelmässig ist, zuweilen vorübergehend recht hoch (39°—40°) 
sein kann. 

In seltenen Fällen bestand im Verlaufe der Leukämie lang anhalten¬ 
der Priapismus, dessen Entstehung vielleicht auf einer Thrombose in 
den Schwellkörpern beruht. Die Erscheinung ist mehrfach beobachtet wor¬ 
den und kommt sonst so selten vor, dass sie als Symptom der Leukämie 
eine gewisse Bedeutung beanspruchen darf. 

Hervorragendes Interesse bieten für die Diagnose der Leukämie die 
im Verlauf der Krankheit auftretenden Veränderungen des Augen¬ 
hintergrundes. Entsprechend der vermehrten Zahl von w r eissen Blut¬ 
körperchen und Anämie zeigt auch der Augenhintergrund ein ungewöhn¬ 
lich blasses, orangegelbes Aussehen. Jedoch ist diese Färbung nicht in allen 
Fällen ausgesprochen; sie fehlt entschieden dann, wenn der Hämoglobin¬ 
gehalt des Blutes noch entsprechend reichlich ist. Eine sogenannte Reti¬ 
nitis leucaeinica ist gekennzeichnet durch eine hochgradige Schlängelung 
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der Venen, streifenförmige Trübung der Netzhaut und Blutungen in der¬ 
selben, sowie durch eine Trübung, Undeutlichkeit der Contouren und blau¬ 
gelbliche Färbung der Sehnervenpapille. Nicht selten sind die Venen von 
weissen Streifen begleitet, sind weisse Flecken mit Blutungen untermischt 
in der Macula sichtbar, und die Blutungen erscheinen von runder Form 
mit hervorragender gelblich-weisser Mitte. Manchmal ist eine hochgradige 
Neigung zu zahlreichen und massenhaften Blutungen, die auch in den Glas¬ 
körperraum erfolgen können, ausgesprochen, so dass das ophthalmoskopische 
Bild demjenigen einer Thrombose der Vena centralis retinae gleichsieht. 
Eine derartige Thrombose mit gleichzeitig erfolgenden Blutungen in die 
Räume um den Sehnerven und in letzteren selbst kann übrigens auch im 
orbitalen Verlaufe des N. opticus sich entwickeln. Functionelle Störungen 
bestehen in nur geringem Grade. 

Die bei der Leukämie beobachteten Veränderungen der Harnbe¬ 
schaffenheit sind sowohl in praktisch-diagnostischer, als auch theoretischer 
Hinsicht von hoher Bedeutung. 

Abgesehen von der gelegentlich beobachteten Albuminurie, die theils 
durch die Anämie bedingt, theils die Folge von lymphomatösen Infiltrationen 
der Nierensubstanz ist (worauf Cylinder und reichlicher Gehalt von Leuko- 
cyten im Harnsediment hindeuten), findet sich bei Leukämischen mehr 
oder weniger häufig eine Veränderung der Abscheidung der festen Be¬ 
standteile im Urin. Am constantesten wurde eine absolute und rela¬ 
tive Erhöhung der Harnsäureabscheidung (bis zu 8 Grm. im Tag) 
gefunden. 

Sicher ist diese Harnsäurevermehrung bei der Leukämie nicht, wie 
man früher annahm, das Resultat mangelhafter Oxydation im Körper. Gegen 
letztere Auffassung spricht schon das Ergebniss der oben angeführten Unter¬ 
suchungen von Pettenkofer und Voit , und ebenso die von Stadthagen fest¬ 
gestellte Thatsache, dass der Leukämiker per os verabreichtes hamsaures 
Natron im Körper weiter zu oxydiren imstande ist. Auch auf die bei der 
Leukämie gewöhnlich vorhandene Milzvergrösserung ist die Mehrbildung 
der Harnsäure nicht zu beziehen, da von Kranken mit chronischen Milz¬ 
tumoren die Harnsäure in normaler Menge ausgeschieden wird im Gegen¬ 
satz zur Leukämie mit Milzschwellung, wo die Harnsäureexcretion bedeutend 
vermehrt erscheint. Da wir heutzutage wissen, dass die Harnsäure von dem 
beim Zerfall von Zellkernen freiwerdenden Nuclein abstammt, speciell durch 
Oxydation der in der Nudeinsäure enthaltenen Alloxurbasen entsteht, so 
liegt der Schluss nahe, dass die Vermehrung der Harnsäureexcretion im 
Verlaufe der Leukämie auf das Zugrundegehen einer relativ grösseren 
Menge von Leukocyten gegenüber der Norm zu beziehen ist. Indessen kann 
die vermehrte Harnsäureausfuhr auch der Ausdruck der gesteigerten Function, 
beziehungsweise des Stoffwechsels der überreichlich vorhandenen Leukocyten 
sein, so dass die Beobachtung der Erhöhung an Harusäureausfuhr im Ver¬ 
laufe der Leukämie jedenfalls nicht als ein sicherer Beweis für einen „massen¬ 
haften“ Zerfall von Leukocyten und deren Kernen angesehen werden darf. 

Die Ausscheidung des Harnstoffes weicht gewöhnlich nicht von 
der Norm ab; in zwei Fällen von schwerer leukämischer Kachexie dagegen 
wurde seinerzeit auf meiner Klinik von Fleischer und Penzoldt eine Er¬ 
höhung der Harnstoffausfuhr eonstatirt, d. h. es tritt in den späteren Sta¬ 
dien der Leukämie, ähnlich wie bei der Carcinomkachexie, ein stärkerer 
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Zerfall von Organeiweiss mit Steigerung der Stickstoffausfuhr ein. Auch 
Hämaturie kann im Verlaufe der Leukämie auftreten. 

Letztgenannte Erscheinung hängt mit der allgemeinen hämorrha¬ 
gischen Diathese der Leukämischen zusammen, einem in diagnostischer, 
vor allem aber in prognostischer Hinsicht wichtigen Symptome der Leu¬ 
kämie. Ausser in den Harnwegen können Blutungen an den verschiedensten 
Körperstellen erfolgen: in den Respirationswegen, dem Digestionstractus, 
in der Haut (Purpura), im subcutanen Bindegewebe (in Form von zuweilen 
colossalen Blutgeschwülsten), in den Muskeln, im Innern des Gehörorgans u.s. w. 
Auch im Centralnervensystera kommen im Verlaufe der Leukämie Blutungen 
vor, die apoplektische Anfälle mit Lähmung oder plötzlichem Tod zur Folge 
haben können, wie überhaupt die intercurrenten Blutungen ganz gewöhn¬ 
lich den unglücklichen Ausgang der Leukämie herbeiführen oder mindestens 
befördern. Im peripheren Nervensystem treten zuweilen multiple Blutergüsse 
in der Scheide der Nerven oder in diesen selbst auf, die als Folgezustand 
Verfettung der Nerven und der zugehörigen Muskeln bedingen. In einzelnen 
Fällen von Leukämie kann die hämorrhagische Diathese das Krankheits¬ 
bild so beherrschen, dass die Fälle als Purpura haemorrhagica imponiren, 
bis die Blutuntersuchung den Irrthum aufklärt. 

Im Verlaufe intercurrenter infectiöser Krankheiten können die Er¬ 
scheinungen der Leukämie, sowohl die Vermehrung der Zahl der Leuko- 
cyten im Blute als auch die Anschwellung der Milz und Lymphdrüsen, 
vorübergehend stark abnehmen. 

Die bis vor kurzem allgemein aceeptirte Eintheilung der einzelnen 
Formen der Leukämie, je nachdem die Milz oder die Lymphdrüsen ge¬ 
schwollen sind, in „lienale“ und „lymphatische“ Leukämien lässt sich 
vom hä matologischen Standpunkt, in erster Linie seit den hervorragen¬ 
den Arbeiten Neumann’s und Ehrlich’s, nicht mehr aufrecht erhalten. Schon 
lange war man gezwungen, neben der lienalen und lymphatischen Leukämie 
auch noch eine lienomedulläre oder auch wohl eine rein medulläre Form 
als myelogene Leukämie zu unterscheiden. Aber auch so ist die ange¬ 
führte Bezeichnung der einzelnen Leukämieformen nach der im Krankheits¬ 
herd hervortretenden Veränderung einzelner bei der Blutbildung mehr oder 
weniger betheiligter Organe weder vom hämatologischen, noch vom klini¬ 
schen Standpunkte aus gerechtfertigt. Denn bei beiden Formen, der lienalen 
und lymphatischen Leukämie, ist das Knochenmark an der Veränderung 
des Blutbildungsprocesses in erster Linie betheiligt, und andererseits wird 
an dem charakteristischen Blutbild, das in einem Fall ein eclatantes Ueber- 
wiegen der Lymphocyten, im andern ein solches der Leukocyten und ihrer 
Vorstufen zeigt, gewöhnlich nichts geändert, ob die Lymphdrüsen oder die 
Milz geschwollen sind oder nicht. Wir kommen daher auf die Unterscheidung von 
nur 2 in ihrer Bezeichnung in Bezug auf den Ursprungsort der im Blut exquisit 
vermehrten Zellformen nichts präjudicirenden Formen der Leukämie — der 
Lymphocyten- und Leukocytenleukämie zurück. Die differentialdia¬ 
gnostischen Trennungsmerkmale dieser beiden Leukämieformen sind folgende: 

1. Lymphoevtenleukämie. Das Blutbild ist ausgezeichnet durch 
das eclatante Ueberwiegen der kleinen und grossen Lymphocyten über 
die Leukocyten, während kernhaltige rothe Blutkörperchen und Megalo¬ 
blasten bei der Lymphoevtenleukämie im Blute zwar angetroffen werden, 
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aber doch gegenüber ihrem gewöhnlich reichlichen Vorkommen bei der 
Leukocytenleukämie im Blute mehr zurücktreten. Nach dem Verlauf hat 
man zwei Arten zu unterscheiden, die acute und die chronische. 

Die acute Lymphocytenleukämie („acute Lymphämie“), deren 
Kenntniss wir vor allem Ebstein und A. Fraenkel verdanken, ist ausge¬ 
zeichnet durch ihren rapiden, oft fieberhaften, an eine schwere Infections- 
krankheit erinnernden Verlauf. Neben einer gewöhnlich höchst unbedeuten¬ 
den Anschwellung der Milz und Lymphdrüsen finden sich die sonstigen 
klinischen Erscheinungen der Leukämie: die Stomatitis, Retinitis u. a. Vor 
allem tritt die hämorrhagische Diathese in Vordergrund, so dass die Krank¬ 
heit den Eindruck einer Purpura haemorrhagica machen und damit ver¬ 
wechselt werden kann, umsomehr, als die Hämorrhagien zuweilen früher 
auftreten, als das charakteristische Blutbild der acuten Lymphämie. Dieses 
selbst ist höchst charakteristisch: Ueberwiegen der Lymphocyten, und zwar 
meist der grossen, sehr selten der kleinen Form mit einem bläschenförmigen, 
bisweilen tief eingebuchteten Kern, Erythroblasten in nur spärlicher Zahl, 
die Polynucleären nicht nur relativ, sondern eventuell auch absolut ver¬ 
mindert. Die Zahl der weissen Blutzellen ist gegenüber der der rothen 
ausserordentlich gross (1:1!). Die Krankheit kann in wenigen Tagen oder 
Wochen zum Tode führen. 

Die chronische Lymphocytenleukämie, wesentlich von der eben 
geschilderten Form durch ihren höchst protrahirten Verlauf unterschieden: 
allmähliche Anschwellung der Lymphdrüsen, besonders der Halsdrüsen, 
auch der Milz in stärkerem oder schwächerem Grade. In seltenen Fällen 
entwickeln sich nur höchst unbedeutende Drüsenanschwellungen, selbst bei 
sehr chronischem Verlaufe der Krankheit (in einem derartigen Fall meiner 
Beobachtung dauerte die Krankheit mindestens zwei Jahre). Die lymphoide 
Hyperplasie im Knochenmark fehlt auch hier nicht, so wenig wie bei der 
acuten Form. Auch bei der chronischen Form ist unter den klinischen Er¬ 
scheinungen der Leukämie die hämorrhagische Diathese sehr ausgesprochen 
und die Folgen der Anämie können sieb in den mannigfaltigsten Lymphomen 
in gefahrdrohender Weise geltend machen, in Dilatation und Insufficienz 
des Herzens etc. Das Blutbild ist im wesentlichen dasselbe wie bei der 
acuten Form, d. h. die einkernigen Lymphocyten behaupten das Gesichts¬ 
feld, und zwar gewöhnlich die kleinen Formen, während die übrigen farb¬ 
losen Blutzellen fast ganz verschwinden; aber auch grosse Lymphocyten 
finden sich bei der chronischen Lymphocytenleukämie während des ganzen 
Verlaufs der Krankheit im Blute vor, und können sogar in seltenen Fällen 
das Blutbild, wie bei der acuten Form, beherrschen. 

2. Leukocytenleukämie, die weitaus häufigste Form der Leu¬ 
kämie, ist von den beiden letztangeführten Leukämieformen durch ihr 
ganz verschiedenes Blutbild leicht zu unterscheiden. Die Vermehrung der 
weissen Blutzellen ist gewöhnlich eine sehr bedeutende, und zwar sind 
es hier die polymorphkernigen Leukocyten, die im mikroskopischen Bilde 
sich als ausserordentlich vermehrt präsentiren: neutrophile und vor allem 
eosinophile Polynucleäre, die, wie Ehrlich gefunden hat, immer absolut 
vermehrt sind. Daneben findet sich auch constant eine absolute Ver¬ 
mehrung der Mastzellen, die zuweilen doppelt so zahlreich angetroffen 
werden, wie die Eosinophilen, und deren Nachweis deswegen in diagnosti¬ 
scher Beziehung von grosser Bedeutung ist, weil eine exquisite Vermeh- 
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rung der Zahl der Mastzellen nur bei Leukämie beobachtet wird. Was 
aber die Leukocytenleukämie besonders charakteristisch und ihre Prove¬ 
nienz von Veränderungen im Knochenmark evident macht („myelogene 
Leukämie“), ist, dass neben den polynucleären Zellen auch ihre Vorstufen, 
die mononucleären gekörnten Leukocyten, d. h. die neutrophilen und eosino¬ 
philen Myelocyten, regelmässig im Blute erscheinen und zuweilen so massen¬ 
haft (bis 100.000 und darüber im Cubikmillimeter) vorhanden sein können, 
dass sie auf den ersten Blick das Blutbild einer acuten Lymphämie mit 
ihren grossen einkernigen Zellen vortäuschen können. Ein Theil der Myelo¬ 
cyten zeigt, wie schon bemerkt, grobe eosinophile Granulation (eosinophile 
Myelocyten). Die beschriebenen Zellen, sowohl die polynucleären als auch 
die mononucleären, sind bald gross, bald aber auch auffallend klein („Zwerg¬ 
formen“). Ausser diesen unreifen, normalerweise nicht in das circulirende 
Blut übertretenden Leukocyten, den Myelocyten, kreisen auch noch andere, 
ebenfalls aus dem Knochenmark stammende, unreife Formen von Erythro- 
cyten, Normoblasten, seltener Megaloblasten, in wechselnd grosser, 
oft recht reichlicher Zahl im Blute der Kranken mit Leukocytenleukämie. 

Die Vergrösserung der Milz ist bei dieser Form besonders be¬ 
trächtlich, die Drüsenschwellungen sind bald stark ausgesprochen, bald 
nicht. Auffallenderweise hat man kaum je Gelegenheit, die Entwicklung 
der Tumoren schrittweise zu verfolgen. Gewöhnlich kommt die Krankheit 
dem Arzt bereits in voller Intensität zu Gesicht, so dass man wohl an¬ 
nehmen darf, dass die Leukocytenleukämie rasch den Höhepunkt ihrer 
Entwicklung erreicht. Die klinischen Erscheinungen, die sich neben dem 
Milztumor und den Drüsenschwellungen geltend machen, sind früher aus¬ 
führlich geschildert worden: die hämorrhagische Diathese, die Retinitis, 
die Vermehrung der Harnsäure im Urin etc. 

Von ätiologischer Seite ist bis jetzt so gut wie nichts für die 
Diagnose verwerthbar. In einzelnen Fällen schien sich die Leukämie an 
Infectionskrankheiten (Malaria, Diphtherie, Puerperien, Influenza u. a.) oder 
an Traumen, starke Erschütterungen des Körpers (vielleicht speciell der 
Knochen) anzuschliessen. Alle diese „Ursachen“ der Leukämie sind aber 
als directe Veranlassungen der Krankheit höchst zweifelhafter Natur. Um 
so berechtigter war das Aufsehen, das die Entdeckung Löwit's, des um 
die Aufklärung des leukämischen Processes auch sonst so verdienten For¬ 
schers, machte, dass der Entstehung der Krankheit die Anwesenheit von 
Amöben im Blute und in den Blutzellen bildenden Organen zu Grunde 
liege. Bei der Leukocytenleukämie fand Löicit eine wahrscheinlich durch 
Sporulation im Blute sich vermehrende Amöbenform (Haemamoeba leu- 
caemiae magna), bei der Lymphocytenleukämie eine von dieser verschie¬ 
dene, durch ihre lebhafte Beweglichkeit ausgezeichnete Parasitenform 
(Haemamoeba leuc. parva vivax). Es ist kein Zweifel, dass die ZcüctTsche 
Entdeckung der folgenschwerste Fund für die Aufklärung des Wesens der 
Leukämie wäre. Leider ist aber mit diesem Factor bis jetzt nicht zu 
rechnen, da die Untersuchungen keineswegs abgeschlossen sind und viel¬ 
fach Widerspruch erfahren haben. 

Trotzdem muss meiner Ansicht nach daran festgehalten werden, dass 
bei der Leukämie eine specifischeNoxe den Blutbildungsprocess in der 
Weise beeinträchtigt, dass vorzugsweise die farblosen Blutzellen in ihrer 
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Entwicklung gestört werden. Bei allen Blutkrankheiten fragt es 
sich, wie ich glaube, immer in letzter Instanz danach, welche 
Art von Noxe den Blutbildungsprocess im einzelnen Falle be¬ 
einträchtigt, und davon ist es abhängig, welche Veränderungen im 
Blutbild zur Erscheinung kommen. 

1. Betrifft die Schädigung in der Hauptsache die rothen Blut¬ 
körperchen, so resultirt die gewöhnliche „Anämie“, bei der die Erythro- 
cyten in Bezug auf Zahl, Form, Reifung und den Hämoglobingehalt mehr 
oder weniger stark vom normalen Verhalten abweichen, während die weissen 
Blutzellen nur nebenbei, speciell numerisch verändert sind. 

2. Beeinträchtigt die Noxe in der Hauptsache den Bildungsprocess 
der weissen Blutzellen, ist vor allem die Zahl derselben vermehrt und 
ihr morphotisches Verhalten krankhaft verändert, so präsentirt sich die 
Blutkrankheit in Form der Leukämie. 

3. Betrifft die Schädigung gleichmässig stark alle Bestandtheile des 
Blutes, so kommt es zu Bluterkrankungen mit vollständigem Darniederliegen 
der Blutbildung, mit Veränderungen der Zahl und Form der weissen und 
rothen Blutkörperchen, zu Blutkrankheiten, die als Uebergangs- und Misch¬ 
formen von pemiciüser Anämie und Leukämie beschrieben zu werden pflegen. 
Hält man an der gewöhnlichen Eintheilung: Anämie oder Leukämie fest, 
so ist es schwierig, die einzelnen Fälle dieser Kategorie ungezwungen in 
dem Rahmen der Anämie oder Leukämie unterzubringen. Ich halte es 
daher für richtiger, ihnen einen besonderen Namen zu geben, sie etwa als 
„Leukanämien“ oder ähnlich zu bezeichen. * 

Bei dieser Form von Bluterkrankung ist, wie schon bemerkt, die 
Bildung der rothen und weissen Blutkörperchen gleichmässig geschädigt, 
und dementsprechend treten im Blutbilde bedeutende Veränderungen so¬ 
wohl an den Leukocyten, als auch an den Erythrocyten hervor, wie wir 
sie einerseits bei der Leukämie, andererseits bei der perniciösen Anämie 
zu sehen gewohnt sind. Die Blutbildung kann dabei vollständig versiegen, 
und ihr Defect nach keiner Richtung hin mehr gedeckt werden, so dass 
der Organismus in kürzester Frist der perniciösen Bluterkrankung erliegt 
Um noch klarer zu machen, was ich unter dieser von mir als Leukanämie 
bezeichneten Krankheit verstehe, lasse ich die Krankengeschichte eines 
unlängst auf meiner Klinik beobachteten Falles in extenso folgen: 

K. L., 10 Jahre alter Knabe, rec. 6. Mai, mort. 9. Mai 1900. Der Vater des 
Knaben starb infolge eines Unfalls, die Mutter an Lungenschwindsucht; ein Bruder 
lobt und ist gesund. Patient soll nach den Aussagen der Angehörigen immer etwas 

* An dieser Eintheilung der Bluterkrankungen ist meiner Ansicht nach principiell 
festzuhalten, trotzdem bei regelrechten Leukämien nicht nur Normoblasten, sondern 
auch ab und zu Megaloblasten gefunden werden, und obgleich umgekehrt auch bei den 
schweren Anämien, abgesehen von der Acnderung in der Leukocytenmischung (dem 
Vorherrschen der Lymphocyton), zuweilen sogar vereinzelte Myclocyten gefunden werden. 
Aber in beiden Pallen sind dies nur Befunde von untergeordneter, nebensächlicher Be¬ 
deutung gegenüber dem Hauptbefund, nach welchem die Krankheit entsprechend dem 
Grundsatz in der Nosologie : „A potiori fiat denominatio“, im einen Falle als Leukämie, 
im anderen als Anaemia gravis zu bezeichnen ist und von allen Diagnostikern auch 
allgemein so bezeichnet wird. Erst wenn Leukocyten und Erythrocyten gleichmässig in 
ihrer Entwicklung edatant geschädigt sind, und wenn der Fall weder in den Kähmen 
der Leukämie, noch in den der perniciösen Anämie ohne Zwang gebracht werden kann, 
mit der Zweitheilung der Blutorkrankungen also schlechterdings nicht mehr auszukommen 
ist. hat man der betreffenden Krankheit den Namen „Leukanämie“ zu geben. 
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schwächlich gewesen sein, fühlte sich aber doch nie krank, verkehrte vielmehr mit 
anderen Knaben wie ein Gesunder und besuchte die Schule regelmässig bis zum 
22. April. Vom 22.—29. April musste er zu Hause bleiben, erbrach zweimal, fühlte 
sich aber nicht schwer krank und brachte den grössten Theil des Tages ausser Bett 
zu. Am 29. April fungirte er noch als Chorknabe in der Kirche und ging am 
1. Mai wieder zur Schule, wurdo aber am 5. Mai vom Lehrer, dem sein blasses 
Aussehen auffiel, nach Hause entlassen. Er ass vom 3.-6. Mai noch mit Appetit; 
dann — vier Tage vor seinem Tode — trat Nasenbluten und Gelbfärbung 
der Haut auf und stellten sich Nacken- und Zahnschmerzen, auch Schmerzen 
in der Magengegend ein. Im Laufe des Tages griff eine schwere Apathie 
immer mehr Platz, die sich allmählich zu völliger Bewusstlosigkeit steigerte, 
so dass Patient von seinen Angehörigen ins Juliusspital geschafft wurde. 

Status praesens : Der Anblick des Patienten bietet das Bild eines Schwer¬ 
kranken. Haut und Schleimhäute leichenblass, Augenlider und Hände beträchtlich 
ödematös, die Haut im übrigen leicht gedunsen, gelblich verfärbt, aber kein Icterus, 
Conjunctiva sclerae schneeweiss. Koma, keine Nackenstarre, keine Zuckungen, 
Pupillen weit, gut reagirend. Leber und Milz massig vergrössert und hart, druck¬ 
empfindlich. Wadenmuskulatur auf Druck nicht besonders empfindlich, dagegen 
die Knochen des Oberschenkels und ebenso das Sternum ausserordentlich schmerz¬ 
haft. Lungen normal, die Herzgrenze reicht bis zum r. Sternalrand: Herztöne 
rein, Galopprhythmus, Undulation der Halsvenen. Urin enthält Spuren von Eiweiss, 
keine Albumosen, keine Cylinder. Die ophthalmoskopische Untersuchung ergibt 
schwache Füllung der Gefässe, besonders der Arterien, die zum Theil fadenförmig 
dünn sind — „marantische Thrombose des A. centralis mit zahlreichen zerstreuten 
Blutungen“; Temperatur 39°—40°. 

Da ausser einer leichten Leber- und Milzschwellung lediglich die 
Symptome einer enormen Blutarmuth Vorlagen, concentrirte sich die Dia¬ 
gnose auf eine „schwere Anämie“. Was die Ursache derselben betrifft, so 
war bei dem Oedem der Haut und der Ausscheidung von Eiweiss im Harn 
zunächst an Nephritis zu denken. Die Annahme einer solchen musste 
aber fallen, nachdem der Urin nur Spuren von Eiweiss und weder Blut¬ 
zellen, noch Epithelien, beziehungsweise Cylinder enthielt. Am ehesten kam 
eine acute Infection in Betracht, wofür der rapide Verlauf der Krank¬ 
heit, die schwere Störung des Allgemeinbefindens, das hohe Fieber, die 
Leber- und Milzschwellung und die Albuminurie sprachen. Indessen ent¬ 
sprach das Krankheitsbild keinem der gewöhnlichen Infectionskrankheiten. 
Damit drängte sich von selbst die genauere Untersuchung des Blutes auf 
als der Weg, auf dem die diagnostische Aufklärung des dunklen Falles zu 
erhoffen war. 

Die Zählung der Blutkörperchen ergab eine exorbitante Verminde¬ 
rung der Zahl der Erythrocyten: 256.000 im Cubikmillimeter! Die¬ 
selben waren ungleich gross (auch Megalocyten) und, wie die Triacidfärbung 
ergab, auch theilweise kernhaltig: Normoblasten 76, Megaloblasten 152 im 
Cubikmillimeter. Der Hämoglobingehalt des Gesammtblutes betrug nicht 
mehr als 10%, der Hb-Gehalt der einzelnen Blutkörperchen war demnach 
relativ erhöht. 

Die absolute Zahl der weissen Blutzellen war kaum vermehrt: 
10.600; dagegen natürlich die Verhältnisszahl gegenüber den rothen Blut¬ 
körperchen beträchtlich höher 1: 24. Die Form der Leukocyten und das 
Verhältniss der einzelnen Leukocytenarten unter einander wich wesentlich 
vom normalen Verhalten ab — das Blutbild entsprach dem des leu¬ 
kämischen Blutes. Neben den gewöhnlichen neutrophilen polynudeären 
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Leukocyten, die in verminderter Zahl (4680) vorhanden waren, fanden sich 
massenhaft Myelocyten (1380 neutrophile und 76 eosinophile), Mast¬ 
zellen fehlten; dagegen waren grosse mononucleäre Leukocyten (228) und 
auffallend zahlreiche (4260) Lymphocyten (grosse und kleine) vorhanden 
— fast ebensoviele als polynucleäre. In Procentzahlen ausgedrückt waren 
im Blute enthalten: Lymphocyten 40'2%, a) grosse 353°/ 0 , b) kleine 4'9°' 0 : 
polynucleäre neutrophile Leukocyten 441%; Myelocyten, a) neutrophile 
13‘0%, 6) eosinophile 0 6%, zusammen 13 6 %; grosse mononucleäre 21%; 
Mastzellen 0 (1 Exemplar in sämmtlichen durchmusterten Blutpräparaten 
constatirt). 

Der Verlauf der Krankheit während des viertägigen Aufenthalts des 
Patienten in der Klinik war ein ausserordentlich rapider. Die am 1. und 
2. Tag zwischen 39° und 40° schwankende Temperatur sank zwar am 3. Tag 
unter 38°, um am 4. Tag bis zum Exitus letalis auf 367° zu sinken; auch 
das beim Eintritt in die Klinik verlorene Bewusstsein kehrte am 2. Tag 
wieder und blieb bis zum Tode erhalten. Dagegen sank die Energie des 
Herzens von Stunde zu Stunde; die Anfangs ziemlich normalen Herzgrenzen 
verbreiterten sich mehr und mehr, ohne dass Geräusche am Herzen sich 
einstellten. Unter zunehmender Schwäche trat der Tod am 9. Mai ein. 

Die an das pathologische Institut abgegebene klinische Diagnose 
lautete: „Progressive perniciöse Anämie, Leber- und Milzver- 
grösserung, infectiöser Degenerationsprocess im Knochenmark 
mit Störung der Bildung der rothen und weissen Blutkörper¬ 
chen. Dilatation des Herzens, Myokarditis (?).“ 

Von dem Resultat der am 10. Mai (v. Rindfleisch) gemachten Section 
seien als Hauptpunkte angeführt: Enorme Anämie des ganzen Kör¬ 
pers. Mark des Oberschenkels in seiner unteren Hälfte überall roth, 
das des Sternums röthlich. Milz wenig vergrössert: 13 5 Cm. lang, 8 Cm. breit, 
3% Cm. dick, auf dem Durchschnitt heller als normal,, Consistenz etwas 
weich; Malpiyhi' sehe Körperchen vergrössert, verwischt. Leber von fester 
Consistenz, gibt eine deutliche Amyloidreaction, die aber nach kurzem 
Liegen des Organs im Wasser wieder verschwindet. Das Herz deutlich 
dilatirt, insbesondere der rechte Ventrikel, der linke Ventrikel etwas kleiner. 
Muskelfleisch sehr anämisch, zum Theil mit grauer Verfärbung, Fettdegene¬ 
ration in den Muskelbalken des linken Herzens und punktförmige Hämor- 
rhagien im Muskelfleisch. Keine Schwellungen oder Veränderungen 
der Lymphdrüsen. Nieren blass, zum Theil scheckig-anämisch, Kapsel 
leicht abziehbar, Consistenz etwas derber als normal. 

Die anatomische Diagnose lautete: Anaeraia maxima corporis 
totius; Hyperaemia ossium cum infiltratione cellulari partim 
leukocytica partim erythrocytica. Lien hyperplasticus ex in- 
tumescentia leukocytica corpusculorum Malpighii. Hepar mo- 
dice auctum, degeneratio hepatis amyloidea. Degeneratio cor- 
dis adiposa praesertim ventriculi sinistri, dilatatio ventriculi 
sinistri. Myokarditis. Oedema pulmonis, atelectasis. 

Die mikroskopische Untersuchung (v. Mndßciscli) ergab: In 
der Milz Einsehmelzungsherde, in deren Innern sich abscessähnliche An¬ 
häufungen von polynucleären Zellen finden ohne pyogene Kokken, eine alle 
MaJpiyhi'whe Körperchen betreffende Erweichung mit Umwandlung ihrer 
Lymphocyten in Eiterkürperchenform. Amyloid der Leber, das nicht zwischen. 
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sondern in den Leberzellen sitzt, an denen isolirt die Reaction hervor¬ 
gerufen werden kann; die Gefässe im grossen und ganzen frei davon. 
Dieselben enthielten neben rothen Blutkörperchen zahlreiche, • aber einzeln 
liegende grosse Myelocyten. Als befremdlicher Befund erscheinen kleine 
Einschmelzungsherde von circa '/^-Durchmesser eines Acinus, gefüllt mit 
ausschliesslich polynucleären Leukocyten und in allmählichem Schwund be¬ 
griffenen Leberzellen, auch hier keine Kokken. Die Herdchen sassen bald 
mehr am Rande, bald mehr gegen die Mitte des Acinus hin, selten zu 
grösseren Herdchen confluirend. Die Untersuchung auf eine Siderosis des 
Organs ergibt trotz mehrfacher Untersuchung ein negatives Resultat. 
Das Herzfleisch fettig degenerirt mit Zerreissungen der verfetteten 
Muskelfasern und millimetergrossen Blutungen, Nieren lediglich anämisch. 
Das Knochenmark enthält als Zellenhauptmasse grössere und ganz grosse 
Myelocyten mit grossen Kernen und schwacher oder ganz fehlender Kör¬ 
nung. Normoblasten, leicht zu constatiren, finden sich besonders in der 
Umgebung kleiner Blutherdchen; Megaloblasten jedenfalls spärlicher. 

Epikrise. Der Befund des Blutes, soweit er sich auf die rothen 
Blutkörperchen bezieht (250.000 Erythrocyten, 76 Normoblasten, 152 Me¬ 
galoblasten im Cubikmillimeter), weist die Krankheit in das Gebiet der 
perniciösen Anämie, und zwar in den Rahmen der gewöhnlichen Form 
derselben, der metaplastischen: mit Umwandlung des gelben Knochen¬ 
markes in rothes, mit Bildung reichlicher kernhaltiger rother Blutkörper¬ 
chen, speciell auch von Megaloblasten im Mark und Uebertritt derselben 
in das kreisende Blut. Dabei erwiesen sich die Erythrocyten als relativ 
hämoglobinreich, was dem gewöhnlichen Befund bei der perniciösen Anämie 
entsprechen würde. 

Wichtiger als das Verhalten der rothen, ist das der weissen Blut¬ 
körperchen im vorliegenden Falle. Wir finden Punkt für Punkt den Befund 
wie im leukämischen Blut, trotzdem keine nennenswerthe absolute 
Vermehrung der weissen Blutzellen zu constatiren ist. 

Zunächst fällt die grosse Zahl der Myelocyten im Blut (und auch im 
Knochenmark) auf; sie bilden ein Siebentel der Leukocyten überhaupt! 
Nach unseren heutigen Kenntnissen von der Genesis der Leukocyten dürfen 
sie als das Product der Blutzellenbildung im Knochenmark und als Vor¬ 
stufe der polynucleären Leukocyten des Blutes angesehen werden. Es wird 
kaum bestritten werden können, dass in unserem Falle die Transportation 
jener unfertigen Leukocyten, der einkernigen neutrophilen und eosino¬ 
philen Myelocyten, ins Blut einen analogen Vorgang darstellt, wie der 
Uebergang der unfertigen Erythrocyten, der Normoblasten und Megalo¬ 
blasten ins Blut. Diese Analogie ist eine so naturgemässe, dass man wohl 
die Frage aufwerfen darf, ob jenes Verhalten — Uebertritt unfertiger 
Leukocyten neben dem gleichzeitigen Uebergang unfertiger Erythrocyten 
aus dem Knochenmark ins Blut — bei der perniciösen Anämie nicht öfter, 
ja regelmässig anzutreffen ist. Zur Entscheidung dieser Frage sind nur die 
neuesten Angaben über diesen Punkt, die sich auf die heutzutage ge¬ 
bräuchlichen Tinctionsverfahren stützen, zu verwerthen. In dieser Beziehung 
ergeben nun aber neuere Untersuchungen, dass das Auftreten von Myelo¬ 
cyten im Blut von Kranken mit pemiciöser Anämie nicht gewöhnlich ist, 
sondern dass sich darin keine oder anscheinend wenige (höchstens bis zu 
0*5°/,,) dieser unfertigen Leukocyten vorfinden. In unserem Fall dagegen 
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War das Blut überreich an Myelocyten — sie stellten den 7. Theil (!) der 
weissen Blutzellen und den 184. Theil der Blutzellen überhaupt dar! Es 
muss also angenommen werden, dass es sich im vorliegenden Fall um eine 
die Formation der rothen wie der weissen Blutzellen gleichmässig 
betreffende Insufficienz der Knochenmarksfunction handelte, so dass eine 
Ausreifung der unfertigen Form der rothen wie der weissen Blutzellen 
nicht zustande kam, vielmehr der Uebertritt derselben, d. h. der (kern¬ 
haltigen) Normo- und Megaloblasten ebenso wie der Myelocyten, ins Blut 
erfolgte, ehe ihre Umwandlung in die normalen fertigen Blutzellen sieh 
vollzogen hatte. 

Ueberraschend ist, dass neben den bekanntlich — neutrophil oder 
eosinophil — granulirten Myelocyten auch ungranulirte Myelocyten 
und, was noch auffallender ist, auch nichtgranulirte Polynucleäre im 
circulirenden Blute mit aller Sicherheit nachzuweisen waren — ein Fac¬ 
tum, das vielleicht so gedeutet werden darf, dass in dieser rapid ver¬ 
laufenden Reduction des Blutbildungsprocesses nicht einmal die Granu- 
lirung, geschweige denn die volle Ausreifung der im Knochenmark ge¬ 
bildeten Leukocytenformen zustande gekommen war. 

Während die bis jetzt erörterten Einzelheiten des Blutbefundes in 
unserem Fall nur mit einer sehr schweren Schädigung der Function des 
Knochenmarks in genetischen Zusammenhang zu bringen sind, ist diese 
Quelle der Blutbildungsstörung zweifelhaft für die noch in letzter Linie zu 
besprechende eclatante relative Vermehrung der Lymphocyten im 
Blute (40% Lymphocyten gegenüber 44% Polynuclcären). 

Man könnte zunächst daran denken, dass letztere nur der Ausdruck 
•der stark verminderten Production der Polynuclcären im Knochenmark 
wäre, d. h. dass die relative Zunahme der Lymphocyten dadurch zur Er¬ 
scheinung käme, dass neben der Reduction der Bildung der Polynucleären 
im Knochenmark die der Lymphocyten in der Milz und den Lymphdrüsen 
unbehindert weiterginge — entsprechend der wichtigen, von Strauss bei 
der pernieiösen Anämie gefundenen Thatsache der relativen Vermehrung 
der Lymphocyten. Dagegen spricht aber der Umstand, dass im Blute 35% 
grosse und nur 5% kleine Formen circulirten. Es ist demnach in diesem 
Falle auch für die Lymphocyten eine Störung ihrer Bildung anzunehmen. 
Nachdem neuerdings als sicher gilt, dass nicht nur in der Milz und den 
Lymphdrüsen, sondern auch im Knochenmark Lymphocyten normaler Weise 
gebildet werden, so schiene es am einfachsten, bei der ia unserem Fall 
ausser allem Zweifel stehenden gewaltigen Functionsschädigung des Kno¬ 
chenmarks diese auch für die Störung in der Lymphocytenbildung ver¬ 
antwortlich zu machen. Dies geht aber meiner Ansicht nach deswegen 
nicht an, weil das post mortem untersuchte Knochenmark an Lympho¬ 
cyten sehr arm war, während im Gegensatz dazu der eine Stunde nach 
dem Tode der Milz entnommene Gewebssaft reichliche Mengen grosser 
und kleiner Lymphzellen enthielt. Es scheint mir daher jede andere An¬ 
nahme als die, dass die Lymphzellenvermehrung im Blut von 
einer stärkeren Bildung dieser Zellen in der Milz herrühre, ge¬ 
zwungen, umsomehr als die Lymphdrüsen in unserem Falle sich allent¬ 
halben als unverändert erwiesen. 

Wir können also das Resultat der Analyse des Falles dahin zu¬ 
sammenfassen: 
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Eine einfache pemiciöse Anämie liegt nicht vor, trotzdem der die 
Erythrocyten betreffende Blutbefund mit der bei jener Krankheit charakte¬ 
ristischen Veränderung der im Blute kreisenden hämoglobinhaltigen Zellen 
übereinstimmt. Dagegen spricht nämlich entschieden die enorme Myelocyten- 
bildung und Transportation der Myelocyten ins Blut, die spärliche Anwesenheit 
von Megaloblasten im Knochenmark und das Fehlen einer Siderosis der Leber. 
Aber auch die Diagnose einer Leukämie entbehrt der festen thatsächlichen 
Grundlage; denn es fehlt in diesem Fall nicht nur die absolute Vermehrung 
der weissen Blutzellen, sondern auch die absolute Vermehrung der eosino¬ 
philen Zellen, deren Zahl im Gegentheil stark vermindert war (0 6%), und 
ebenso fehlen die Charcot ’sehen Krystalle im Knochemark, lauter That- 
sachen, die mit der Annahme einer Leukämie, die hier doch sicher (man 
denke nur, dass die Myelocyten allein ein Siebentel aller Leukocyten aus¬ 
machen) vom Knochenmark ausgehen müsste, kaum vereinbar wären. 

Es handelt sich im vorliegenden Falle vielmehr um eine schwere, 
vielleicht infectiöse Alteration des Formationsprocesses der 
Blutzellen im Knochenmark, die sich gleichmässig auf die 
rothen wie weissen Blutkörperchen bezog und zur Folge hatte, 
dass beide in unfertigem Zustande verblieben, die weissen 
sogar nicht mehr granulirt wurden, und dass diese Reduction 
der Knochenmarksfunction in wenigen Tagen zur völligen Ver¬ 
nichtung der Blutbildung und damit zur Aufhebung der Lebens¬ 
fähigkeit des Organismus führte. Neben diesem Versiegen der 
Knochenmarksfunction bestand auch eine schwere Schädigung der Function 
der Milz in Bezug auf die Bildung der Lymphocyten, die überstürzt pro- 
ducirt wurden und hauptsächlich als grosse Lymphocyten ins Blut über¬ 
traten. 

Das Prägnante an dem geschilderten Fall von Leukanämie bleibt 
unter allen Umständen, dass die Entwicklung der rothen und weissen Blut¬ 
körperchen gleichmässig alterirt ist. Im Gegensatz dazu müssen wir 
annehmen, dass bei der Leukämie die Wirkung einer specifischen 
Noxe sich wesentlich auf die farblosen Blutzellen concentrirt, 
und zwar je nach der Natur des Irritaments bald auf die Lymphocyten, 
bald nur auf die Leukocyten. Der Vorgang ist dabei wahrscheinlich fol¬ 
gender: Durch die nicht transitorisch, sondern andauernd wirkende Noxe 
wird eine stärkere Production und Ausschwemmung der weissen Blutzellen 
angeregt, und dabei treten nicht nur reife Formen, sondern auch in einem 
Falle weniger, im anderen mehr unreife Elemente ins Blut über: beider 
Leukocytenleukämie die Myelocyten, bei der Lymphocytenleukämie grosse 
lymphoide Zellen (die wenigstens mit Wahrscheinlichkeit als weniger reife, 
zum Uebergang ins Blut normaler Weise nicht befähigte Elemente gelten 
können). Leicht erklärbar ist die Ausfuhr der fertigen Polynucleären (und 
vielleicht auch zum Theil der Myelocyten) infolge ihrer amöboiden Con- 
tractilität, während der massenhafte Uebertritt der einer amöboiden Be¬ 
wegung unfähigen Lymphocyten bei der Lymphocytenleukämie anscheinend 
schwer verständlich ist. Indessen steht, wie ich glaube, der Annahme nichts 
im Wege, dass die Lymphocyten deswegen, weil sie in solchen Fällen ex- 
cessiv reichlich gebildet werden, auch massenhaft auf dieselbe Weise, wie 
unter normalen Verhältnissen, d. h. durch „passive Ausschwemmung“, durch 
stärkere Lymphcirculation u. a., ins circulirende Blut übergehen können, 
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dann wenn jene den Uebertritt der Lymphocyten vermittelnden Vorgänge 
sich stärker geltend machen, was bald mehr, bald weniger der Fall ist. 

Wir kommen damit von selbst auf die Frage zu sprechen, wie sich die 
verschiedenen Orte der Blutzellenbildung beim leukämischen Process ver¬ 
halten. Als feststehend kann heutzutage gelten, dass am Zustandekommen 
der Leukämie das Knochenmark wesentlich betheiligt ist, nicht nur bei der 
Leukocytenleukämie, sondern auch bei der Lymphocytenleukämie. 

Wir dürfen annehmen, dass normaler Weise die Lymphocyten zum 
grössten Theil in Milz und Lymphdrüsen gebildet und nur in geringer 
Menge im Knochenmark producirt werden. Da nun Hyperplasien der Milz 
und Lymphdrüsen theils ohne („Pseudoleukämie“), theils mit Vermehrung 
der Lymphocyten im Blut (Lymphocytenleukämie) beobachtet werden und 
weiterhin Fälle von Leukämie mit lymphadenoider Umwandlung des Knochen¬ 
marks ohne Milz- und Lymphdrüsenschwellung Vorkommen, so kann man 
daraus folgern, dass die Affection des Knochenmarks, beziehungs¬ 
weise das Hinzutreten derselben zu einer einfachen Hyper¬ 
plasie der Milz und Lymphdrüsen das Wesentlichste beim Aus¬ 
bruch der Leukämie darstellt (Neumann). Indessen scheint mir damit 
doch nicht ohne weiters erklärt, warum nicht bei einer Hyperplasie der 
Milz und Lymphdrüsen ohne Knochenmarksaffection eine Vermehrung der 
Lymphocyten im Blut ein treten könnte. Da normaler Weise die in den 
Lymphdrüsen gebildeten kleinen Lymphocyten andauernd ins circulirende 
Blut übergehen, so ist meines Erachtens nicht einzusehen, warum sie bei 
reichlicherer Bildung in den Lymphdrüsen nicht auch in stärkerer Menge 
ins Blut ausgeschwemmt werden und reichlicher in demselben anzutreffen 
sein sollten, und warum dies andererseits bei Ergriffensein des Knochen¬ 
marks stets der Fall sein müsste. Denn der Erklärung, dass bei Hyper¬ 
plasie des Gewebes der Milz und Lymphdrüsen auch deren Kapsel sich 
ausdehne und so im Gegensatz zu den Verhältnissen bei der Hyperplasie 
des Knochenmarks keine mechanische Einschwemmung der Lymphzellen 
ins Blut stattfinde, steht doch mindestens das eine Bedenken entgegen, 
dass dann doch jede Störung in der Dehnbarkeit der Kapsel eine Ueber- 
schwemmung des Blutes mit Lymphzellen zur Folge haben müsste. Meiner 
Ansicht nach thun wir überhaupt vorderhand besser daran, die Pseudo¬ 
leukämie mit der Leukämie nicht in Zusammenhang zu bringen und auch 
nicht allein in der Vermehrung der farblosen Blutzellen das Wesen der 
Leukämie zu suchen. 

Denn man kann sich, wie ich glaube, nicht der Frage verschliessen, 
was denn aus den bei der Leukämie so enorm vermehrten weissen Blut¬ 
zellen im Körper werden soll. Dass dieselben unter normalen Verhältnissen 
theils nach aussen ausgeschieden werden, theils im Innern des Körpers 
untergehen, ist zweifellos. Wenn nun bei der enormen Vermehrung der 
farblosen Zellen im Blute des Leukämischen der Verbrauch nicht mit der 
gesteigerten Bildung derselben gleichen Schritt hält — und für die An¬ 
nahme eines solchen Mehrverbrauchs, der hier doch gewaltig gesteigert 
sein müsste, liegt bis jetzt kein zwingender Beweis vor — so muss einem 
Ueberwiegen der farblosen Zellen im Blut dadurch Vorschub geleistet werden. 

Meine Auffassung von der Pathogenese der Leukämie geht also dahin: 
Durch eine specifische Noxe wird ein krankhafter stärkerer 
Wachsthumsreiz in den blutbildenden Geweben des Körpers. 
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und zwar speciell die Bildung der weissen Blutzellen angeregt. 
Infolge dessen kommt es zu einer Ueberschwemmung des Blutes 
bald mit Lymphocyten, bald mit Leukocyten, mit reifen und 
unreifen Formen derselben. Diese Veränderung des Blutes wird 
theils durch die fortdauernde Wirkung jenes pathologischen 
Reizes auf die blutbildenden Organe, theils durch eine mangel¬ 
hafte Verwendung der übermässig producirten farblosen Blut¬ 
zellen im Körperhaushalte andauernd unterhalten. 

Die Diagnose der Leukämie ist in der Mehrzahl der Fälle nicht 
schwierig, im Gegentheil sehr leicht, wenn es sich um ausgesprochene 
Fälle der Krankheit handelt. Unzweifelhaft liegt eine Leukämie vor, 
wenn die Zahl der weissen Blutkörperchen gegenüber den rothen 1:15 
und darunter beträgt, und die absolute Menge der Leuko-, beziehungs¬ 
weise Lymphocyten 30- oder gar 50mal grösser ist als normal, und wenn 
weiterhin neben der relativen und absoluten Vermehrung der farblosen 
Blutzellen eine mangelhafte Reifung derselben eclatant zu Tage tritt. Man 
findet dann im kreisenden Blute neben reifen Leukocyten und Lympho¬ 
cyten reichlich grosse Mononucleäre und massenhaft Myelocyten, grosse 
Lymphocyten und auch unreife Formen von Erythrocyten, d. h. kernhaltige 
rothe Blutkörperchen in geringerer oder grösserer Zahl, besonders reich¬ 
lich bei der Leukocytenleukämie. Daneben fällt bei der letzteren gewöhn¬ 
lich auch die absolute Vermehrung der Eosinophilen und Mastzellen auf 
den ersten Blick auf. 

Steht das Vorhandensein einer Leukämie im einzelnen Falle fest, so 
ist jetzt zu entscheiden, welche Form, ob Lymphocyten- oder Leukocyten¬ 
leukämie vorliegt, was nach den oben angegebenen Anhaltspunkten kaum 
je ernstlichen Schwierigkeiten begegnen dürfte. 

Werden die unreifen Formen der Blutkörperchen im kreisenden Blute 
ganz vermisst, fehlt also die „Polymorphie“ der farblosen Blutzellen, so 
hat man es überhaupt nicht mit einer Leukämie, jedenfalls nicht mit einer 
Leukocytenleukämie, sondern mit einer Leukocytose zu thun, bei welcher 
nie (oder höchstens in vereinzelten Ausnahmefällen bei excessiv überstürzter 
Blutzellenneubildung) Myelocyten angetroffen werden. Die Differential¬ 
diagnose zwischen Leukocytose und Leukämie, welchen beiden Pro¬ 
cessen eine Vermehrung der farblosen Blutzellen im kreisenden Blute ge¬ 
meinsam zukommt, bietet übrigens doch in praxi, wenigstens für den in 
Blutuntersuchungen nicht geübten Arzt, einige Schwierigkeit, und es muss 
deswegen noch etwas näher auf das Zustandekommen und das Blut¬ 
bild der Leukocytose eingegangen werden. 

Schon bei einzelnen physiologischen Vorgängen, nämlich während 
der Verdauung und Schwangerschaft, nach körperlichen Anstrengungen u. a. 
findet man bei der Untersuchung des Blutes eine Vermehrung der weissen 
Blutzellen. Bei dieser „physiologischen“ Leukocytose scheint das Ver- 
hältniss der einzelnen Leukocytenformen zu einander gegenüber der Norm 
nicht wesentlich verändert zu sein, wogegen für die pathologischen 
Leukocytosen charakteristisch ist, dass je nach der Natur der betreffenden 
Krankheit, in deren Verlauf eine Leukocytose sich ausbildet, erhebliche 
Verschiebungen in den Verhältnisszahlen der verschiedenen Leukocyten¬ 
formen nach bestimmter Richtung hin auftreten. Je nachdem die Lympho- 
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cyten oder Leukocyten einseitig vermehrt sind, spricht man von „Lympho- 
cytosen“ oder „Leukocytosen“ im engeren Sinne, und bei letzteren 
kann man noch speciell, je nach dem Vorherrschen der einen oder anderen 
Leukocytenform im Blutbild, eine polynucleäre neutrophile und eosino¬ 
phile Leukocytose unterscheiden. 

Wie mehrfach betont wurde, kommt den Lymphocyten keine selbst¬ 
ständige active Beweglichkeit zu; findet sich also im Verlaufe von Krank¬ 
heitszuständen eine (symptomatische) einseitige Vermehrung der Lympho¬ 
cyten im Blute, so muss folgerichtig angenommen werden, dass dieselben 
durch reichliche Zellbildung im cytogenen Gewebe in den Lymphdrüsen 
(im Knochenmark jedenfalls nur in untergeordnetem Maasse) und stärkere 
Lymphströmung in grösserer Menge in das circulirende Blut gelangten 
(„passive Leukocytose“, Ehrlich). Im ganzen beobachtet man diese 
Form der Leukocytose, die Lymphocytose, recht selten, am ehesten bei 
Magen- und Darmkatarrhen der Säuglinge, beim Keuchhusten, bei schwerer 
Rhachitis, Lues u. a., ferner nach Milzexstirpationen und nach Injection 
von Pilocarpin und Tuberculin. 

Um so häufiger ist die zweite Hauptform der Leukocytose, die ge¬ 
wöhnliche polynucleäre Leukocytose. Auf alle möglichen chemischen 
Reize (Infectionsstoffe, chemische Gifte etc.) werden die im Knochenmarke 
stets in reichlicher Zahl vorhandenen und zum Uebertritt ins Blut bereit 
stehenden Polynucleären „chemotaktisch“ zur Emigration angeregt, und 
treten nun vermöge ihrer amöboiden Beweglichkeit leicht in reichlicher 
Menge aus dem Knochenmark in das circulirende Blut über („active“ 
Leukocytose). In der Regel sind es die neutrophilen polynucleären 
Leukocyten, die bei der Leukocytose massenhaft im Blute angetroffen 
werden. Fast alle Intoxicationen und Infectionen führen zu dieser 
„gewöhnlichen“ Form der Leukocytose, so Vergiftungen mit Kali chloricum, 
Phenacetin, Terpentinöl, Albumosen, Arsenwasserstoff u. a., ferner kachek- 
tische Zustände infolge von malignen Tumoren, Phthise etc., schwere Blut¬ 
verluste und endlich vor allem die verschiedensten Infectionskrankheiten: 
Pneumonie, Sepsis, Diphtherie, Erysipelas u. a. Eigentümlich ist dabei, 
dass gewisse Irritamente die Eosinophilen besonders stark anlocken und 
eine lebhaftere Emigration derselben ins kreisende Blut, sowie bei länger 
dauernder Irritation eine reichlichere Bildung derselben im Knochenmark 
veranlassen (eosinophile Leukocytose). Dies ist der Fall beim Asthma 
bronchiale, bei verschiedenen Hautkrankheiten, bei malignen Tumoren und 
vor allem auch bei der Helminthiasis (bei Anwesenheit von Taenien, 
Ascariden, Ankylostomum u. a. im Darm). 

Im Gegensatz zu der Leukämie, die einen Morbus sui generis bildet 
und deren Wesen, wie wir gesehen haben, in einer pathologischen Blut¬ 
bildung, d. h. nicht nur in einer excessiven Vermehrung der weissen Blut¬ 
zellen, sondern auch in einer qualitativen Veränderung derselben (Ueber¬ 
tritt von unreifen Formen ins Blut) besteht, handelt es sich bei der Leuko¬ 
cytose lediglich um eine functioneile Alteration der blutbildenden Organe, 
und zwar in den meisten Fällen (der Leukocytose im engen Sinn) aus¬ 
schliesslich des Knochenmarks, indem dieses auf pathologische Reize mit 
einer stärkeren Ausfuhr und Bildung normaler, reifer, farbloser Blutzellen 
reagirt. Diese, in ihrer strengen Fassung von Ehrlich auf gestellte Erklärung 
der Leukocytose, als einer gesteigerten Function des Knochenmarks, ist 
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neuerdings auf experimentellem Wege von Rubinstein vollauf bestätigt 
•worden. Derselbe konnte nach Injection von Leukocytoticis die dadurch be¬ 
dingten Veränderungen im Knochenmark schrittweise verfolgen. Sobald die 
Leukocyten im Blut in reichlicher Menge auftraten, nahm im Knochen¬ 
marke die Zahl der granulirten Elemente bis zum fast vollständigen Ver¬ 
schwinden derselben ab und statt dieser in wenigen Tagen die der unreifen 
Formen, speciell der Myelocyten, zu. Diese letzteren decken also das Deficit, 
das durch den massenhaften Uebertritt der Polynucleären ins Blut infolge 
der Entwicklung der Leukocytose geschaffen wurde. Die Milz und Lymph- 
driisen dagegen nahmen nach dem Resultat der Rubinstein' sehen Experi¬ 
mente an diesem Ersatz der in das Blut emigrirten farblosen Blutzellen 
bei der polynucleären Leukocytose nicht Theil, was nach unseren heutigen 
Anschauungen über die getrennte Entwicklung der Leukocyten und Lympho- 
cyten nicht anders zu erwarten ist. 

Nach dem Angeführten ist klar, dass zunächst das Bestehen einer 
Krankheit, die anerkanntermaassen zu Leukocytose führt, auf die Existenz 
einer Leukocytose hinweist. Die Diagnose wird um so sicherer, wenn 
die Vermehrung der weissen Blutzellen eine vorübergehende ist (d. h. mit 
dem Aufhören der Grundkrankheit verschwindet) und sich von Anfang an 
in massigen Grenzen hält. Während bei der Leukämie Verhältnisszahlen 
w 

von 1:10, ja 1:2 ganz gewöhnlich sind, handelt es sich bei den Leuko- 

cytosen in der Regel um eine viel geringere relative Vermehrung der Leuko¬ 
cyten, und nur in Ausnahmefällen, wenn, wie bei kachektischen Zuständen, 
eine starke Abnahme der Erythrocyten mit Leukocytose verbunden ist, 
kann es Vorkommen, dass dabei Verhältnisszahlen bis 1:20 u. ä. längere 
Zeit beobachtet \yerden, die dann eine Leukämie vortäuschen können. In 
solchen Fällen hilft die Beachtung der morphotischen Veränderung der 
farblosen Blutzellen zur richtigen Diagnose, indem der Nachweis des ex- 
cessiven Auftretens von Myelocyten, Eosinophilen und Mastzellen im kreisen¬ 
den Blute, kurz einer ausgesprochenen Polymorphie der Blutelemente, die 
der Leukocytose ganz fremd ist, direct für das Bestehen einer Leukämie 
spricht. Ausserdem wird die Diagnose der letzteren noch unterstützt durch 
das Vorhandensein beträchtlicher Milz- und Drüsenschwellungen, einer ab¬ 
soluten und relativen Erhöhung der Harnsäureabscheidung im Harn etc. 

Diese letztgenannten Momente sind bei der Diagnose besonders zu 
berücksichtigen, wenn eine Lymphocytose vorliegt, da hier das wichtigste 
diagnostische Merkmal für die Unterscheidung der Leukämie von der 
(polynucleären) Leukocytose, die Polymorphie der Zellen im Blutbilde, weg¬ 
fällt. Indessen ist auch bei der Lymphocytose die Diagnose in praxi so gut 
wie nie zweifelhaft, die Schwierigkeit der Unterscheidung einer Lympho¬ 
cytose von einer gering entwickelten Lymphocytenleukämie mehr theo¬ 
retisch construirt, als in Wirklichkeit vorhanden. Denn bei der acuten 
Form der letzteren beherrschen die grossen Lymphocyten fast immer das 
Blutbild und ist schon damit eine Verwechslung der Lymphocytenleukämie 
mit Lymphocytose ausgeschlossen; aber auch bei der chronischen Lympho¬ 
cytenleukämie fehlen die grossen Lymphocyten im mikroskopischen Prä¬ 
parate nicht, wenn auch in der weitaus grössten Mehrzahl der Fälle fast 
nur kleine Lymphocyten im kreisenden Blute nachweisbar sind. Vor allem 
aber ist die gewöhnlich enorme Vermehrung der Lymphocyten bei der 



200 


\Y. v. L e u b e : 


Lymphocytenleukämie, die progrediente pemiciöse Natur der Krankheit, 
gegenüber dem vorübergehenden, harmlosen Charakter der Lymphocyten- 
vermehrung bei der Lymphocytose, ausschlaggebend für die Diagnose. Dazu 
kommt für die Annahme einer Leukocytose in Betracht: das Fehlen der 
bei der Lymphocytenleukämie fast immer vorhandenen Milz- und Lymph- 
drüsenschwellungen und natürlich in erster Linie der Nachweis einer an¬ 
erkannt zur Lymphocytose führenden Grundkrankheit (Gastroenteritis in¬ 
fantum etc.). 

Die Prognose der Leukämie bedarf leider nur einer sehr kurzen 
Besprechung. Sie ist absolut ungünstig, der Exitus letalis ist der 
einzige Ausgang der Krankheit. Dies gilt nicht nur für die acute 
Form der Leukämie, bei welcher der Tod in wenigen Tagen oder Wochen 
einzutreten pflegt, sondern auch für die chronische Leukämie, und zwar 
sowohl für die Leukocytenleukämie, als auch für die chronische Lympho¬ 
cytenleukämie. Zwar können bei beiden Formen der chronischen Leukämie, 
namentlich bei der Leukocytenleukämie, Remissionen mit erheblicher Besse¬ 
rung der leukämischen Symptome eintreten, und die Dauer der Krankheit 
beträgt unter Umständen 1—4 Jahre. Aber eine wirkliche Heilung 
ist bis jetzt nicht beobachtet, wenigstens nicht, seit wir gelernt haben, 
die Leukämie mittels der neuen Methoden der Blutuntersuchung sicher zu 
diagnosticiren. Von diesem Gesichtspunkte aus sind die „Heilungen“ zu 
beurtheilen, von denen ab und zu früher berichtet wurde, und ich stehe 
nicht an, auch den Fall von Heilung, den ich selbst vor 25 Jahren be¬ 
obachtete, jetzt als zweifelhaft zu bezeichnen, nachdem ich mir sagen muss, 
dass die damals gestellte Diagnose den heutzutage an sie gestellten An¬ 
forderungen nicht entspricht, ja nicht entsprechen kann. 

Indessen ist diese traurige Auffassung der Prognose der Leukämie 
eben nur durch unsere gegenwärtigen Erfahrungen dictirt, und es ist zu 
hoffen, dass, wenn wir tiefere Einsicht in die Natur der die Krankheit be¬ 
dingenden specifischen Noxe gewinnen, auch unsere therapeutischen Angriffs¬ 
punkte erfolgreicher werden und die Aussichten auf Heilung der Leukämie 
sich günstiger gestalten werden, als dies heutzutage noch der Fall ist. 

Bis dahin kann allerdings, um zur Therapie überzugehen, von Er¬ 
füllung einer Indicatio morbi füglich nicht gesprochen werden. Alles, 
was in dieser Beziehung angewandt wurde, waren tastende Versuche, 
die ebenso rasch, wie sie in Aufnahme kamen, auch wieder ver¬ 
lassen wurden. Nur einige wenige Medicamente haben sich in der Be¬ 
handlung der Leukämie bis heute erhalten und werden von den meisten 
Aerzten, wie von mir selbst, faute de mieux consequent angewandt, um¬ 
somehr, als die lange Dauer einzelner so behandelter Fälle und die 
vorübergehenden erheblichen Remissionen im Krankheitsverlaufe vielleicht, 
wenigstens zum Theil, auf die Wirkung der angewandten Mittel bezogen 
werden dürfen. 

Das Medicament, das in erster Linie einiges Vertrauen verdient, ist 
das Arsen, unter dessen Gebrauch, aber freilich nur in einzelnen Fällen, 
Besserung der Beschaffenheit des Blutes (nicht nur Zunahme der rothen, 
sondern auch Abnahme der weissen Blutkörperchen), Stillstand der Milzver- 
grösserung und Verschwinden der hämorrhagischen Diathese beobachtet wurde. 
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Man verordnet das Arsen am besten in Form der Solutio Fowleri mit 
2 Theilen Aq. cinnamomi: 

Rp. Solutio katii arsenicosi 10'0, 

Aq. cinnamomi 20'0. 

M. D. S. 3mal tägl. 15—30 Tropfen. 

Man lässt mit 3 x 15 Tropfen (nach dem Essen zu nehmen) anfangen 
und steigt allmählich, d. h. man lässt nach einer Woche 3 x 20, nach der 
zweiten Woche 3 x 25, nach der dritten 3 x 30 Tropfen nehmen und 
bleibt auf dieser Höhe längere Zeit. Für die subcutane Anwendung des 
Arsens kann ich mich nicht erwärmen. Der plötzliche Eintritt des Arsens 
in das kreisende Blut könnte doch nur wünschenswerth sein, wenn die Er¬ 
folge dabei unvergleichlich eclatantere wären, als bei der Einverleibung des 
Arsens per os, was aber entschieden nicht der Fall ist. 

Ein anderes vielfach angeblich ebenfalls mit günstigem Erfolge an¬ 
gewandtes Mittel ist das Chinin. Namentlich soll es, mit Arsen oder mit 
Eisen zugleich angewandt, bemerkenswerthe günstige Erfolge erzielen, ln 
diesem Sinne können auch die arsen- und eisenhaltigen Mineralwässer, das 
Levico- und Roncegnowasser, längere Zeit gebraucht, oder Badecuren in 
Levico verordnet werden. 

Da mit der Zunahme der farblosen Zellen auch in der Mehrzahl der 
Fälle, jedenfalls in dem späteren Verlauf der Leukämie (sowohl der Leu- 
kocyten- als auch Lvmphocytenleukämie), eine beträchtliche Abnahme der 
Erythrocyten auf die Hälfte und darunter einhergeht, hat die Ordination 
jener Trias: Arsen, Eisen und Chinin, deren günstiger Einfluss auf die 
Entwicklung der rothen Blutkörperchen bei aller Skepsis nicht geleugnet 
werden kann, auch vom theoretischen Standpunkt aus ihre Berechtigung. 

In neuerer Zeit weniger gebraucht sind die früher empfohlenen Jod¬ 
präparate; nennenswerthe Erfolge hat man davon sicher nicht gesehen. 
Und dasselbe gilt auch vom Phosphor (Dosis 0 001—0 005), dessen Wirkung 
namentlich von englischen Aerzten gerühmt wird. 

Auch die Anwendung zweier neuerdings mit einem gewissen En¬ 
thusiasmus aufgenommener therapeutischer Maassnahmen: der Sauerstoff¬ 
inhalationen und der Organotherapie (Lymphdrüsen- und Knochen¬ 
markpräparate), hat keine durchschlagenden Erfolge aufzuweisen, wenn auch 
Besserungen und langsamerer Verlauf der Krankheit dabei Vorkommen sollen. 
Es gilt also von diesen Methoden der Behandlung im allgemeinen dasselbe, 
was ich schon von der Anwendung des Chinins, Eisens und Arsens gesagt 
habe. Man kann von den Mitteln Gebrauch machen, ja muss sie anwenden, 
wenn auch immer nur ein theilweiser Effect in Aussicht steht, in einer 
Krankheit, die bis jetzt sicher zum Tode führt, in der Regel aber ein Jahr 
und mehr dauert und von der Humanität des Arztes verlangt, dass er 
nicht die Hände in den Schoss legt und nicht durch sein Verzichtleisten 
auf jede Behandlung dem Patienten die Hoffnung auf Besserung und Ge¬ 
nesung von vornherein raubt. 

So sehr ich also empfehle, von den angeführten therapeutischen 
Maassnahmen bei Behandlung der an Leukämie leidenden Kranken Ge¬ 
brauch zu machen, so dringend muss ich von jeder localen Therapie der 
Leukämie abrathen. Nicht nur die bisherigen Misserfolge lassen dieselbe 
als verfehlt erscheinen, sondern vor allem der Umstand, dass, wie wir uns 
mehr und mehr überzeugt haben, das Wesen der Leukämie nicht in der 



202 


W. v. Leube: Ueber Leukämie. 


Erkrankung der Milz oder einzelner Lymphdrüsen oder eines andern der 
directen Einwirkung zugänglichen Organs liegt. Es ist, glaube ich, an der 
Zeit, mit den Versuchen der Injection von Arsen, Ergotin etc. in die Milz, 
der Faradisation und Galvanopunctur des Organs, der Drüsenexstirpation 
oder gar der Splenectomie, die ausnahmslos den raschen Ausgang in Tod 
zur Folge hatte, endlich definitiv zu brechen. 

Wie viel vernünftiger ist es, durch eine rationelle Diät den Ein¬ 
tritt des stärkeren Zerfalles von Organeiweiss, wie er in den späteren Stadien 
der Leukämie eclatant zu Tage tritt, hinauszuschieben, oder, wenn er Platz 
gegriffen hat, den Eiweissverlust am Körper durch genügende Eiweisszu¬ 
fuhr in der Nahrung wenigstens theilweise zu decken. Eine kräftige, stick¬ 
stoffreiche Diät ist daher empfehlenswerth, umsomehr, als der gut ge¬ 
nährte Organismus immer eher in der Lage sein wird, über die Krankheit 
Herr zu werden, als ein durch Kachexie geschwächter. Im Sinne der 
Kräftigung des Körpers ist neben der Diät massige, methodische Be¬ 
wegung in frischer Luft, Vermeidung körperlicher Anstrengungen u. a. 
zu verordnen. 

Ausserdem kann die Indicatio symptomatica die verschiedensten 
Maassnahmen verlangen. Stärkere Diarrhoen müssen durch Tannigen und 
Opium, dyspeptische Erscheinungen durch Regelung der Diät, Magen¬ 
spülungen u. a., den Kranken schwächende Schweisse durch Acid. cam- 
phoricum, Atropin, eine ausgesprochene hämorrhagische Diathese durch 
Ergotin oder Secale comut. in grosser Dosis (Ergotin 02 fünfmal pro die, 
Secale 100/150, in zwei Tagen zu verbrauchen), Herzschwäche durch Cam- 
pher etc. bekämpft werden. Die Indicationen in dieser Beziehung genauer 
auszuführen, ist nicht nöthig. Denn die Behandlung der einzelnen Symptome 
und Complicationen geschieht nach denselben Grundsätzen wie bei anderen 
Krankheiten; nur möchte ich davor warnen, bei Leukämischen mit der 
Verordnung von Arzneien allzu freigiebig zu sein, da wir nicht vergessen 
dürfen, dass wir es hier mit schwerkranken, geschwächten Individuen 
zu thun haben, bei denen es leicht gefährlich werden kann, nach dem 
Grundsatz „anceps remedium melius quam nullum 4 zu handeln. 



9. VORLESUNG. 


Ueberernährung und Unterernährung. 

Von 

C. v. Noorden, 

Frankfurt a. M. 

Meine Herren! In der modernen Therapie gewinnen diätetische Curen, 
die auf Beeinflussung des gesammten Ernährungszustandes Bedacht nehmen, 
von Jahr zu Jahr mehr an Bedeutung. Ursprünglich auf das Gebiet der 
inneren Krankheiten beschränkt, sind sie jetzt dem Chirurgen und Gynä¬ 
kologen ebenso vertraut und nicht minder werthvoll geworden, wie dem 
Arzt für innere Krankheiten. Es verlohnt sich, die wesentlichen Gesichts¬ 
punkte, die bei diesen Curen in Betracht kommen, zusammenzufassen. Sie 
dürfen aber nicht erwarten, dass ich dabei viel neues Vorbringen werde. 
Denn die Grundsätze sind hinlänglich bekannt; ewig neu ist nur ihre 
Uebertragung in die Praxis. Hier, wo man mit der Individualität des ein¬ 
zelnen Kranken zu thun hat, verliert die Methode den Charakter der Ein¬ 
förmigkeit und des Schematismus. So einförmig und selbstverständlich der Weg 
auch ist, den die Theorie vorschreibt, in der Praxis bringt jede einzelne Er- 
nährungscur ihre neuen Schwierigkeiten, ihre neuen Reize, und der schlicss- 
liche Erfolg, wenn sie der Kunst des Arztes gelungen, gewährt ihm immer 
aufs neue den befriedigenden Genuss eines künstlerischen Erfolges. 

1. Begriff des Ernährungszustandes“. 

W r enn wir vom „Ernährungszustände“ eines Menschen sprechen, haben 
wir in erster Linie den Fettgehalt des Körpers im Auge; aber nicht 
dieser allein ist zu berücksichtigen; mindestens ebenso wichtig für die Be- 
urtheilung des Ernährungszustandes ist die Beschaffenheit der Musku¬ 
latur. Die Entwicklung beider geht nicht immer Hand in Hand. Neben 
vielen Menschen, die zugleich fettarm und muskelschwach oder fettreich 
und muskelstark sind, begegnen wir zahlreichen anderen, die muskelstark 
und fettarm, muskelschwach und fettreich sind. 

Am wichtigsten ist natürlich die Beschaffenheit der Mus¬ 
kulatur, umsomehr als wir bei kräftiger Muskulatur auch eine normale 
Beschaffenheit des Blutes und der wichtigsten drüsigen Organe voraus¬ 
setzen dürfen. Jede Behandlung, durch die wir den „Ernährungszustand“ 
zu beeinflussen trachten, muss als ihr Ziel ins Auge fassen, die Muskulatur 



204 


C. v. Noorden: 


oder — noch allgemeiner gesagt — das lebendige und arbeitende Proto¬ 
plasma des Körpers zu schützen, beziehungsweise zu bessern und dem 
Optimum seiner Entwicklung entgegenzuführen. 

Wie gross der Fettreichthum des Körpers, ist — von krankhafter 
Magerkeit und krankhafter Fettleibigkeit und von besonderen Fällen (cf. 
unten) abgesehen — minder wichtig. Es gibt ja auch kein allgemein gütiges 
Durchschnittsmaass für einen durchaus normalen Fettbestand des Körpers. 
Zwischen Magerkeit einerseits und Fettleibigkeit andererseits liegt ein 
weiter Spielraum für den Begriff „mittlerer Ernährungszustand“. Obwohl 
bei der Grösse dieses Spielraumes kein bestimmter Grad von Fettreich¬ 
thum, kein bestimmtes Körpergewicht, keine bestimmte Relation zwischen 
Gewicht und Körpergrösse, Alter und Geschlecht sich als normal bezeichnen 
lässt, muss doch behauptet werden, dass es für das einzelne Indivi¬ 
duum ntir ein ganz bestimmtes Optimum des Ernährungszu¬ 
standes, insbesondere des Fettreichthums gibt. Dies Optimum zu erkennen, 
ist Sache des ärztlichen Urtheiles und setzt viel Ueberlegung und Er¬ 
fahrung voraus. Das Urtheil kann nur dann richtig ausfaüen, wenn es die 
gesammten Lebensverhältnisse und den Gesundheitszustand und die Leistungs¬ 
fähigkeit aller Organe mit in Rechnung stellt. Einige Beispiele mögen dies 
illustriren. Die Erfahrung lehrt, dass Leute, die tuberculös veranlagt sind, 
durch Magerkeit gefährdet, durch einen gewissen Grad von Corpulenz 
besser geschützt sind. Auch Neurastheniker fühlen sich in der Regel bei 
grösserem Fettreichthum des Körpers wohler. Für Herzkranke, Brightiker 
und Emphysematiker ist jeder unnütze Fettballast von Uebel; auch bei 
Krankheiten der Bewegungsorgane ist Fettreichthum mindestens Ursache 
vieler Unbequemlichkeiten. Leute, die starke körperliche Arbeit zu ver¬ 
richten haben, bleiben auf die Dauer rüstiger und arbeitsfähiger, wenn 
ihr Fettpolster nur spärlich entwickelt ist. Bei Menschen, die die Höhe des 
Lebens überschritten haben und abnützender Arbeit nicht mehr ausgesetzt 
sind, kann man der Entwicklung einer gewissen Corpulenz ruhiger Zu¬ 
sehen als bei Leuten, die den Kampf um die Existenz erst beginnen. Im 
einzelnen wird dieses bei Besprechung der Indicationen für Ueberernährung 
und Unterernährung zu erörtern sein. 

Aus dem Gesagten geht hervor, dass wir zwar bei allen auf Beein¬ 
flussung des Ernährungszustandes hinzielenden Curen in erster Stelle die 
Erhaltung und Besserung der Muskulatur anzustreben haben, dass in 
bestimmten Fällen aber Emährungscuren in Frage kommen, bei denen 
Vermehrung oder Verminderung des Fettgewebes selbst das Ziel der Be¬ 
handlung darstellt; doch auch in diesen Fällen darf die Rücksicht auf die 
Beschaffenheit der Muskulatur nicht ausser Acht gelassen werden. Dies zu 
betonen ist nicht unwichtig, da nur allzu häufig dagegen gefehlt wird. 
Wir erleben oft, dass muskelschwache Kranke, um sie zu „kräftigen“, mit 
allen Mitteln gemästet werden und dass schliesslich nur muskelschwache 
Fettlinge aus der Cur hervorgehen; oder wir sehen, dass Fettleibige so 
unvernünftigen Abmagerungscuren unterworfen werden, dass Muskulatur 
und Blut in den Schwund des Fettgewebes mit hineingezogen werden und 
dauernde Schädigung der Leistungsfähigkeit zurückbleibt. 

Wir haben es, nach Maassgabe unseres Themas, mit der Frage zu 
thun, inwieweit man durch Emährungscuren den allgemeinen Er¬ 
nährungszustand, also Muskeln und Fett, beeinflussen kann und soll. 
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2. Fleischmast und Fettmast. 

Leider sind in Bezug auf das Wichtigste, die Anbildung von Musku¬ 
latur, der Ernährungstherapie enge Grenzen gezogen. Vom theoretischen 
Standpunkt aus schien es am schwierigsten, den Muskelbestand des Körpers 
bei Entfettungscuren zu behaupten. Die Thierversuche der Physiologen 
hatten gezeigt, dass jedesmal, wenn bei unzureichender Nahrung Fett vom 
Körper abgegeben wird, auch der Eiweissbestand sich vermindert. Mit 
solchen Körpereiweissverlusten, beziehungsweise Muskelschwund erklärte 
man die schlimmen Erfahrungen, die früher sehr oft bei schnellen Ent¬ 
fettungscuren unliebsam überraschten. Breite Discussionen darüber, welche 
Mischung und Menge der Nahrung am sichersten Fettabgabe ohne Gefähr¬ 
dung des Muskelbestandes gewährleiste, spannen sich durch Jahre hin, ihren 
Höhepunkt in den Debatten des Congresses für innere Medicin im Jahre 
1885 und in der literarischen Fehde zwischen Ebstein und Oertel erreichend. 
Man stützte sich mehr auf Theorie, als auf die praktische Erfahrung. 
Untersuchungen des Stoffwechsels während der Entfettungscuren lagen 
noch nicht vor. Als einige Jahre später unabhängig von einander F. Hirsch¬ 
feld und v. Noorden-Dapper diese Frage experimentell bearbeiteten, ergaben 
sich zunächst Widersprüche. Der erstere fand es nahezu aussichtslos, eine 
Entlastung des Fettgewebes ohne gleichzeitige Einschmelzung von Körper- 
eiweiss anzustreben, die beiden anderen Autoren lieferten in zahlreichen 
Untersuchungen den Beweis, dass dieses Ziel doch, und zwar ohne beson¬ 
dere Schwierigkeiten zu erreichen sei, wenn man nicht allzu jähen Sprunges 
die Patienten aus üppiger Kost in die Entziehungsdiät eintreten liess. Alle 
Autoren, die sich später ähnlichen Untersuchungen widmeten, konnten dies 
bestätigen. Das befriedigende Resultat der Stoffwechseluntersuchungen hat, 
wie mir scheint, auf das praktische Handeln der Aerzte grossen Einfluss 
gehabt und hat sie — sicher nicht zum Schaden der Patienten — er¬ 
muntert, auch da vorsichtige Entfettungscuren vorzunehmen, wo man sie 
unbedingt verwerfen müsste, wenn bei jeder Entfettungscur — und sei es 
auch nur vorübergehend — der Vorrath an Körpereiweiss gefährdet würde. 
So gering auch nach meinen und anderer Stoffwechseluntersuchungen und 
nach meinen und Dapper's späteren Beobachtungen die Gefahr ist, durch 
vorsichtige Beschränkung der Nahrungszufuhr den Eiweissbestand des Körpers 
zu schädigen, ist doch mit dem Ausfall dieser Gefahr nicht alles gethan. 
Denn in zahlreichen Fällen hegt die dringende Indication vor, die Muskel¬ 
kräfte des Patienten nicht nur zu behaupten, sondern zu heben. Auch 
dieses Ziel ist praktisch erreichbar und soll den Erfolg einer vernünftig 
durchgeführten Entfettungscur krönen. Es setzt voraus, dass der Patient 
vom Beginn der Cur an in steigendem Maasse an körperliche Arbeit ge¬ 
wöhnt wird. Wir benutzen dabei die aus der Physiologie bekannte That- 
sache, dass der Muskel, wenn er arbeitet, nicht nur an Kraft, sondern auch 
an Masse gewinnt. Wir besitzen zwar noch keine Stoffwechseluntersuchungen, 
in denen während diätetischer Entfettungscuren der Eiweissumsatz mit 
und ohne gleichzeitige systematische Muskelarbeit geprüft und verglichen 
ist; wir bedürfen sie aber kaum, da die klinische Erfahrung deutlich genug 
zeigt, wie leicht Kräftigung und Wachsthum der Muskeln mit diätetischen 
Entziehungscuren sich verknüpfen lässt. 

Während man im Gegensatz zu den Thatsachen früher die Aufgabe, 
bei Entfettungscuren den Bestand an Körpereiweiss zu wahren, für beson- 
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ders schwierig, ja für unmöglich hielt, zweifelte man umgekehrt nicht 
daran, dass es leicht sein würde, durch Mastcuren nicht nur das Fettge¬ 
webe, sondern auch die lebendige Protoplasmamasse des Körpers, insbe¬ 
sondere die Muskulatur zu kräftigen und zum Wachsthum zu zwingen. Die 
Frage ist aber bei weitem nicht so einfach, wie es scheint. Dass durch 
Ueberfütterung mit Albuminaten, insbesondere aber mit Fett und in noch 
höherem Grade mit Kohlehydraten der Eiweissumsatz herabgedrückt wird, 
und N-haltiges Material sich im Körper anhäuft, war aus Thierversuchen 
von Bischof und C. v. Voit und ihren Schülern längst bekannt. Unter¬ 
suchungen am Menschen — ich citire besonders die Arbeiten von Bleib¬ 
treu und von Kruy — hatten das bestätigt, und in den neuesten Stoff¬ 
wechselarbeiten von Bomstein und von Lüthje werden wir sogar mit der 
Thatsache überrascht, dass die N-Mengen, die bei Ueberernährung im 
Körper Zurückbleiben, bis zu gewaltigen Höhen ansteigen können. Keine 
Frage also, dass es eine durch Qualität und Quantität der Nahrung zu er¬ 
zwingende Stickstoffmast des Körpers gibt. Mit grösster Wahrschein¬ 
lichkeit kann man sogar weiter gehen und sagen, diese Stickstoffmast be¬ 
deutet eine Ei we iss mast, d. h. der zurückbleibende N wird in Form von 
Eiweiss im Körper aufgestapelt. An dieser Stelle aber hört die Erkenntniss 
einstweilen auf. Schon C. v. Voit wies darauf hin, dass das beim ausgewach¬ 
senen Thier durch Nahrungsüberschuss angemästete Eiweiss in einer be¬ 
sonderen, leicht zersetzlichen Form sich anhäufe und von dem eigentlichen 
Organeiweiss unterschieden werden müsse. Er fand dafür den Namen „cir- 
culirendes Eiweiss“. Da es höchst unwahrscheinlich ist, dass dieses Eiweiss 
wirklich „circulirt“, d. h. im kreisenden Säftestrom sich befindet, und da es 
viel wahrscheinlicher ist, dass es in den Zellen deponirt wird, habe ich 
dafür den Namen „Reserveeiweiss“ gebraucht. Dieser Name ist jetzt üblich 
geworden. Es sollte damit gesagt werden, dass das Eiweiss ähnlich wie 
Fetttröpfchen und wie Glykogenschollen in den Zellleib aufgenommen werden 
und dort eine Zeit lang (als Reservenährmaterial) lagern könne, ohne ein 
integrirender Bestandtheil des Zellprotoplasmas zu werden. Demgemäss 
habe ich sowohl in der bei mir gefertigten Arbeit von Krug, wie in meinem 
Lehrbuch der Stoffwechselpathologie es als unerwiesen und unwahrschein¬ 
lich bezeichnet, dass die sicher leicht zu erzielende Eiweissmast gleichbe¬ 
deutend mit Fleischmast sei. Man versteht unter Fleischmast die Zunahme 
des lebendigen Zelleneiweisses, und da die Masse der Blut- und Drüsen¬ 
zellen zweifellos nur wenig zu beeinflussen ist, insbesondere die Zunahme des 
Muskelfleisches, also Protoplasma- und Gewebsneubildung. Mit Ausnahme 
vereinzelter Stimmen (vor allem E. Pßiiger und Bornstein ) haben die 
späteren Autoren den gleichen Standpunkt eingenommen, und auch in der 
jüngsten vortrefflichen, ebenso lehrreichen wie kritischen Abhandlung von 
Lüthje, der weitaus die stärkste Eiweissmast erzielte, finden wir die gleiche 
Ansicht vertreten. Wenn die leicht zu erzielende Eiweissmast gleichbedeutend 
mit echter Fleischmast wäre, so könnte man ohne Mühe aus Schwächlingen 
muskelstarke Menschen machen. Davon ist keine Rede. Jeder weiss, dass aus 
überreichlicher Ernährung Fettlinge, aber keine Athleten hervorgehen. 

Fleischmast ist in viel höherem Grade eine Function der specifi- 
schen Wachsthumsenergie der Zellen und eine Function der 
Zellenarbeit, als des Nahrungsüberschusses. Daher sehen wir aus¬ 
giebige und andauernde Fleischmast: 
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1. bei jedem wachsenden Körper, 

2. bei dem nicht mehr wachsenden, aber an erhöhte Arbeit sich ge¬ 
wöhnenden Körper (Arbeitshypertrophie der Muskeln), 

3. jedesmal, wenn durch vorausgegangene ungenügende Ernährung 
oder Krankheit der Fleischbestand des Körpers sich vermindert hat, und 
nunmehr reichlichere Nahrung den Ersatz ermöglicht. Es wäre ein prin- 
cipieller Irrthum, den primären Beweggrund für diese Art des Fleischan¬ 
satzes im Mastfutter zu suchen; sie ist nur ein Ausdruck der Regenera¬ 
tionsenergie der Zellen. Das ist eine gewaltige Kraft. Sie kommt, wie die 
Untersuchungen über Reconvalescentenstoffwechsel zeigen, sogar zum 
Durchbruch, wenn von Mastfutter gar keine Rede, sondern die Calorien- 
zufuhr so gering ist, dass zweifellos Fett vom Körper verloren geht, und 
ein Gesunder auch Körpereiweiss verlieren würde. ' 

Natürlich gelingt unter solchen, dem Eiweissansatz günstigen Um¬ 
ständen die Fleischmast sicherer und schneller, wenn die Ernährung sehr 
reichlich, als wenn sie knapp bemessen ist. Im übrigen aber, bei sonst 
gesunden und ausgewachsenen Individuen ist — wenn wir längere Zeit¬ 
räume und nicht nur kurze Fristen in Betracht ziehen — die Fleischmast 
unabhängig vom Nahrungsüberschuss. Sie tritt nur insofern in mittelbare 
Abhängigkeit von ihm, als der Körper durch Ueberernährung zunächst 
besser mit Reservestoffen (Glykogen, Fett, Reserveeiweiss) versehen, und 
auf Grund der besseren Ernährung und der sich aus ihr ergebenden 
somatischen und psychischen Antriebe zu grösserer Arbeitsleistung befähigt 
wird. Den grösseren Arbeitsleistungen der Muskeln und der secernirenden 
Drüsen und den Anregungen, die hieraus für die Blutbildung hervorgehen, 
verdankt dann der Körper erst das Vermögen, neben dem Fett auch Proto¬ 
plasma zum Ansatz zu bringen und — was das Wichtigste ist — dauernd 
festzuhalten. 

Nach den hier angeführten Gesichtspunkten erscheint es nur unter 
besonderen Umständen (nach vorausgegangenen Krankheiten, nach längeren 
Perioden des Hungers und der Unterernährung) aussichtsvoll, durch mästende 
Kost die Neubildung von Protoplasma, insbesondere von Muskelsubstanz 
zu erzwingen. Das natürliche Regenerationsbestreben des Organismus kommt 
uns dann zu Hilfe. Haben wir es aber mit Menschen zu thun, die zwar 
schwächlich sind, sich aber doch im Ganzen ausreichend ernährten, so sind 
die Aussichten der Fleischmast viel unsicherer. 

Erheblich günstiger wird nicht nur bei solchen Schwächlingen, son¬ 
dern auch bei Reconvalescenten der Fleischansatz sich gestalten, wenn wir 
von vornherein, oder doch sobald die Kräfte es irgendwie gestatten, die 
Mastcur mit Muskelarbeit verbinden. Dies widerspricht zwar weitver¬ 
breiteter Gewohnheit; denn unter Anlehnung an die ursprünglichen Vor¬ 
schriften von Playfair-Mitchdl werden die meisten Kranken, die Mastcuren 
durchmachen sollen, entweder auf Bettruhe oder doch auf möglichst ruhiges 
Verhalten angewiesen. Für gewisse Fälle, z. B. bei sehr erregbaren ner¬ 
vösen Individuen, mag das volle Berechtigung haben. Im übrigen scheint 
mir nach langjährigen Erfahrungen frühzeitige und ausgiebige Betäti¬ 
gung der Muskelarbeit bei Mastcuren vortheilhafter zu sein. Die Gewichts¬ 
zunahme steht durchaus nicht gegen die bei Ruhecuren erzielte zurück, 
und man hat die Freude zu sehen, dass die Patienten Muskelkraft und 
Leistungsfähigkeit in gleichem Tempo wie Körpergewicht und Körperfülle 
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gewinnen. Die Gefahr, dass durch die Muskelarbeit allzuviel von dem müh¬ 
sam angeworbenen Fett wieder verloren gehe, ist sehr gering, da die aus 
der Muskelarbeit hervorgehende Anregung des Appetits für den Ersatz 
des verbrauchten Materials die Bürgschaft übernimmt. 

Ueberschauen wir das Gesagte, so ergibt sich, dass sowohl bei Mast- 
curen, wie bei vorsichtig und vernünftig durchgeführten Entfettungscuren 
(bei Fettleibigen) die Behauptung, Vermehrung und Kräftigung der Mus¬ 
kulatur in weiten Grenzen unabhängig von der Fettabgabe und Fettan¬ 
reicherung sind. Ungenügende Ernährung bei Fettleibigkeit wird zwar 
den Verlust, überreichliche Ernährung bei normalem und schlechtem Er¬ 
nährungszustand wird zwar den Gewinn an Muskelfleisch begünstigen, 
aber in unbedingter Abhängigkeit und in geradem Verhältniss stehen Fleisch¬ 
verlust und Fleischgewinn nicht zu der Quantität der Nahrung. Es schiebt 
sich immer ein individueller Factor ein; der Massenwirkung zuvor tritt 
beim Fleischansatz das Electionsvermögen des Körpers in Kraft. 

Ganz anders liegen die Dinge beim Fettverlust und Fettansatz. 
Hierfür lässt sich mit Bestimmtheit der Satz aufstellen: jedesmal, wenn die 
Nahrungszufuhr geringer als die Erhaltungskost, wird Fett abgegeben, jedes¬ 
mal, wenn sie grösser als die Erhaltungskost, wird Fett angesetzt. Im 1. Fall 
sprechen wir von Unterernährung, im 2. Falle von Ueberernährung. 

Obwohl wir damit den meisten Lesern Bekanntes wiederholen, ist 
es nöthig, der Definition von Erhaltungskost, Unterernährung und Ueber- 
emährung einige Zeilen zu widmen. 

Nach dem Bedarfe der Zellen, nach den Anforderungen, die an sie 
bezüglich äusserer und innerer Arbeit, Wärmeproduction etc. gestellt werden, 
richtet sich im Körper der Verbrauch an Brennmaterial; wenn die Zufuhr 
an Brennwerthen gleich ist dem Verbrauche, bleibt der Körper im stoff¬ 
lichen Gleichgewichte. Die Nahrungsmenge, die hierzu nöthig ist, nennen 
wir „Erhaltungskost“. Die meisten gesunden Menschen nehmen, sich 
selbst überlassen und ihren Instincten folgend, gewöhnlich nicht mehr und 
nicht weniger als die Erhaltungskost zu sich ; Schwankungen nach oben 
und nach unten kommen zwar vor, doch was der eine Tag zu wenig bringt, 
ersetzt der andere. Dem entsprechend ist es die Regel, dass ausgewachsene 
gesunde Menschen durch Jahre und Jahrzehnte ihr Körpergewicht auf 
ungefähr gleicher Höhe behaupten. Die Nahrungsmenge, die zum stoff¬ 
lichen Gleichgewicht nöthig, muss auf den Tag und auf das Körperkilo 
berechnet, einen Brennwerth haben von 30—35 Calorien in völliger Ruhe 
(Bettruhe), 35—40 Calorien bei leichter Beschäftigung, 40—45 Calorien 
bei mittlerer Arbeitsleistung, 45—60 Calorien bei angestrengter Muskelarbeit. 

Für das kindliche Alter sind diese Zahlen um circa ein Drittel zu 
erhöhen, für das Greisenalter um circa ein Viertel zu erniedrigen. Wesent¬ 
liche Unterschiede für das männliche und das weibliche Geschlecht be¬ 
stehen nicht. Die Zahlen beziehen sich auf „mittleren Ernährungszustand“ ; 
bei Fettleibigen sind sie um 20—25% geringer, bei sehr mageren Leuten 
um eben so viel höher zu veranschlagen, da das Fett zwar das Körper¬ 
gewicht vermehrt, sich aber am Stoffumsatz nicht betheiligt 

Die Zahlen genügen, um für jeden einzelnen Fall die Grösse der 
Erhaltungskost mit einer für das praktische Leben ausreichenden Genauig¬ 
keit zu berechnen. 
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3. Folgen und Vorkommen der Unterernährung. 

Sobald die Nahrungszufuhr, ihrem Brennwerthe nach, unter die Grösse 
der Erhaltungskost herabsteigt, sprechen wir von Unterernährung. Der 
unterernährte Körper stellt seine Verbrennungsprocesse nicht auf eine 
niedrigere Stufe ein — vielleicht von Zuständen des äussersten Marasmus 
und der Agone abgesehen. Er entnimmt die Differenz zwischen Bedarf 
und Zufuhr durch Einschmelzung der eigenen Körpersubstanz. Bei Fett¬ 
leibigen kann, wie wir gesehen haben, der Einschmelzungsprocess sich auf 
das Fettgewebe beschränken, unter Wahrung des Eiweiss-, beziehungsweise 
Muskelvorrathes. Bei normalem und schlechtem Ernährungszustände wird 
aber, von bestimmten Fällen (Reconvalescenz nach acuten Krankheiten 
oder nach Hungerperioden) abgesehen, auch der Eiweissbestand des Körpers 
langsam angegriffen und der Mensch wird nicht nur fettärmer, sondern 
auch muskelschwächer. Wir machen von der Unterernährung fast nur bei 
Fettleibigen systematischen Gebrauch. Ob die Entfettung angezeigt oder 
nicht, richtet sich allerdings nicht nur nach dem Grad der Fettleibigkeit, 
sondern auch nach zahlreichen Nebenumständen, insbesondere nach der 
Beurtheilung des Gesundheitszustandes gewisser Organe, z. B. des Herzens 
und der Nieren. Davon wird später die Rede sein. Viel häufiger tritt der 
Fall ein, dass ohne unser Zuthun und gegen unseren Willen die Kost den 
Charakter der Unterernährung annimmt. In zahlreichen Krankheiten 
trifft dies zu. Wir können, da sich die Patienten gegen reichliche Nah¬ 
rungszufuhr sträuben, oder da die Erkrankung gewisser Organe, z. B. des 
Magens, Schonung verlangt, es nicht durchsetzen, dass die Höhe der Er¬ 
haltungskost erreicht wird. Bei acuten, schnell vorübergehenden Krank¬ 
heiten ist der Schaden nicht gross, denn in der Reconvalescenz wird das 
Verlorene eilig wieder ersetzt; bei chronischen Krankheiten aber wird der 
Körper durch fortgesetzte Unterernährung oft mehr geschwächt und ge¬ 
schädigt als durch die Krankheit selbst. Da ist es dann eine der wichtig¬ 
sten Aufgaben des Arztes, der Unterernährung zu steuern und die Zufuhr 
mindestens bis zur Höhe der Erhaltungskost zu steigern, womöglich aber 
durch Ueberernährung dem Wiederaufbau des Verlorenen Vorschub zu 
leisten. Er wird dann häufig die Freude erleben, dass nicht nur der Er¬ 
nährungszustand sich hebt, sondern dass der bessere Ernährungszustand 
günstig auf die Abheilung der Krankheit zurückwirkt. Bei einigen Krank¬ 
heiten, z. B. bei nicht allzuweit vorgeschrittener Tuberculose der Lungen, 
ist dies sogar die Regel. 

Mindestens ebenso häufig wie bei den eigentlichen Krankheiten be¬ 
gegnen wir der Unterernährung bei Leuten, die eigentlich gar nicht kranl 
sind, aber durch unzweckmässige Beköstigung, durch Launenhaftigkeit des 
Appetits, durch unbegründete Furcht vor den Schädlichkeiten dieser oder 
jener Nahrungsmittel (z. B. der Fettsubstanzen), durch leichte, aber allzu 
ernst beurtheilte Störungen der Verdauung, durch widrige äussere Lebens¬ 
verhältnisse etc. sich an allzu geringe Nahrungszufuhr gewöhnt haben. 
Manchmal ist das von Jugend auf der Fall, und solche Menschen erreichen, 
sich selbst überlassen, niemals das Optimum des Ernährungszustandes 
(Muskel- und Fettgewebe), dessen sie nach Maassgabe ihrer Veranlagung 
fähig gewesen wären. Das Fettgewebe bleibt dürftig, und die Muskeln, 
so begierig sie auch nach weiterem Ausbau sind, und so sehr ihre Ent¬ 
wicklung auch durch Arbeit angeregt werden mag, können nicht wachsen 
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und zunehmen, weil alles, was zugeführt wird, von den Oxydationspro¬ 
cessen des Körpers verschlungen wird. 

Andere gerathen erst später, wenn sie längst ausgewachsen sind, auf 
die schiefe Ebene der chronischen Unterernährung. Meist sind es Leute, 
die von Haus aus neuropathisch beanlagt waren, und bei denen sich die 
verschiedensten Formen nervöser Dyspepsie entwickelten; andere sind erst 
im Kampfe ums Dasein durch widrige Umstände zu Neurasthenikern und 
Hysterikern geworden. Organische Ursachen, die einer ausreichenden Nah¬ 
rungszufuhr hinderlich wären, liegen nicht vor, aber nervöse Beschwerden 
mannigfacher Art durchbrechen die instinctiven Beziehungen zwischen wirk¬ 
lichem Nahrungsbedarf (Gewebehunger) und Appetit (Magenhunger). All¬ 
mählicher Niedergang des Körpergewichtes, Einschmelzung von Fett- und 
Muskelgewebe, Sinken der körperlichen und geistigen Spannkräfte sind die 
unausbleiblichen Folgen. Zum grossen Nachtheil für die Gesundheit suchen 
die Patienten oft Heilung mit ungeeigneten Mitteln. Durch Gymnastik und 
Sport, durch Bergsteigen, durch angreifende Kaltwassercuren (häufig in soge¬ 
nannten Naturheilanstalten) soll das Nervensystem wieder gekräftigt werden. 
Das wirkt Anfangs wie eine Peitsche, anspornend und die Leistungsfähigkeit 
scheinbar erhöhend. Aber der Hafer fehlt, und binnen kurzem ist der alte 
Zustand wieder da. Die Behandlung ist um so verfehlter, als die Nahrung 
zur Zeit jener angreifenden Curen eher schwächend als stärkend gewählt 
wird. Die Patienten und ihre naturheilkundigen Berather gehen von der 
Ansicht aus, dass eine allzu üppige animalische Kost das Nervensystem in 
Unordnung gebracht habe; Fleisch und Eier werden entzogen, und die 
Patienten werden auf vegetabilische Kost angewiesen, gegen die, wenn sie 
sorgfältig ausgewählt ist, zwar kein principieller Einwand zu erheben ist, 
die in Wirklichkeit aber nur gar zu oft die Patienten der Unterernährung 
preisgibt. Dies ist zu häufig ausgesprochen und bewiesen worden, als dass 
ich darauf noch besonders eingehen müsste. 

4. Folgen und Vorkommen der Ueberernährung. 

Wenn die Nahrung, ihrem Brenhwerthe nach, die Erhaltungskost, 
übersteigt, sprechen wir von Ueberernährung. Der Ueberernährung zu 
Liebe steigert der Organismus seine Verbrennungsprocesse nicht oder doch 
nur in sehr bescheidenem Maasse. Vielleicht hat man die Steigerung der 
Oxydationen, die aus Ueberernährung hervorgehen, eine Zeit lang allzu 
gering eingeschätzt, wie neue Untersuchungen von Fr. Müller zu beweisen 
scheinen. Theoretisch interessant ist diese Steigerung, aber doch zu gering, 
um praktisch ins Gewicht zu fallen. 

Die Steigerung der Oxydationen ist nicht etwa durch die Anregung 
der Zellen zu grösserer Zersetzungsenergie, mit anderen Worten durch 
wahre Beschleunigung des Stoffwechsels bedingt, sondern nur durch die Mehr¬ 
arbeit, die von den Kauwerkzeugen, von Magen und Darm, Verdauungsdrüsen, 
Circulations- und Respirationsorganen etc. zur Bewältigung und Beförderung 
der grösseren Massen aufgeboten wird. Nach Abzug der kleinen, auf die 
vermehrte Verdauungsarbeit etc. fallenden Spesen (circa 7—20% desEnergie- 
vorrathes der Nahrung) bleibt von der überreichlich angebotenen Nahrung 
ein grosser Rest, der als Reservematerial aufgestapelt wird und zur Ver¬ 
mehrung der Körpermasse dient. W r ir nennen ihn ..Nahrungsüberschuss“ 
(— Differenz zwischen aufgenommener und verbrauchter Nahrung). 
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Von kleinen Unterschieden abgesehen, ist es nun für den Ablauf der 
Stoffwechselvorgänge ohne Belang, ob der Nahrungsüberschuss durch gleich- 
mässige Häufung der Albuminate oder der N-freien Nahrung zustande 
kommt oder ob nur einseitige Steigerung der Zufuhr (des Eiweisses oder des 
Fettes oder der Kohlehydrate) Platz greift: der Nahrungsüberschuss kommt 
in letzter Stelle ganz oder fast ganz dem Fettgewebe zu Gute, wenn nicht 
besondere Umstände den Zuwachs von Protoplasma begünstigen (cf. oben). 

In einem besonderen Falle (Selbstversuch von B. Krug, unter meiner 
Leitung ausgeführt) Hess sich folgende Berechnung aufstellen: 

Nachdem Dr. Krug (vollkommen gesund und in gutem, mittlerem 
Ernährungszustände) während der Vorperiode sich in reichlicher und täg¬ 
lich gleicher Weise beköstigt hatte, nahm er 15 Tage lang eine aus Fett 
und Kohlehydraten bestehende Zulage von insgesammt 1710 Calorien Werth 
(pro die). Diese Summe repräsentirte den „Nahrungsüberschuss“'; für die 
15 Tage erlangte derselbe den Werth von 25.650 Calorien. Hiervon wurden 
23.051 Calorien für den Körper nutzbar. Es wurden 

1.720 Calorien = 7 •46% auf den Eiweissansatz und 

21.331 „ = 92 54% auf den Fettansatz verwendet. 

Ob der Eiweissansatz gleichbedeutend mit Fleischansatz war, konnte 
nicht entschieden werden. 

Aus dem Bisherigen geht hervor, dass bei Einverleibung eines Nah¬ 
rungsüberschusses sicher nur auf Fettansatz, unsicher dagegen auf 
Fleischansatz zu rechnen ist; letzterer wird bei gleicher Grösse des Nah¬ 
rungsüberschusses von Fall zu Fall verschieden sein, manchmal fehlen, 
andere Male in grösserem oder geringerem Umfange eintreten. Dass aber 
bei Ueberernährung Fett aufgestapelt wird, lässt sich mit mathematischer 
Sicherheit Vorhersagen. Wie viel, ist einerseits Frage des Massenangebotes 
der Nahrung, andererseits Frage der Arbeitsleistung des Körpers. Das 
Missverhältnis zwischen Nahrungszufuhr und Nahrungsverbrauch, dem der 
Fettansatz und weiterhin die Fettleibigkeit ihre Entstehung verdankt, kann 
demgemäss erzeugt werden: ■ .z • "~-: 

1. durch Steigerung der Nahrung , bei durchschnittlich normalem 
Verbrauch, 

2. durch Herabsetzung des Verbrauches (Muskelfaulheit) bei durch¬ 
schnittlich normaler Nahrungszufuhr, 

3. durch Vereinigung von übermässiger Ernährung und herabgesetztem 
Verbrauch. 

Wir begegnen der Ueberernährung häufig, doch sind wir ärztlich bei 
weitem nicht so oft genöthigt, dagegen anzukämpfen wie gegen die Unter¬ 
ernährung. Wo es der Fall ist, haben wir es mit Fettleibigen zu thun oder 
mit solchen, die in Gefahr sind, durch Fortsetzung ihrer bisherigen Lebens¬ 
weise fettleibig zu werden. Jeder, der fettleibig ist, hat eine Periode der 
Ueberernährung hinter sich; er hat vielleicht nicht mehr gegessen als 
andere, die nicht fettleibig wurden, aber er hat mehr gegessen, als er nach 
Maassgabe seiner individuellen Körperbeschaffenheit und seiner körper¬ 
lichen Leistungen verbrennen konnte. Ob er den Nahrungsüberschuss aus 
Bevorzugung der Eiweisskost, des Fettes, der Kohlehydrate oder des 
Alkohols bezog, ist für den Endeffect völlig gleichgiltig, und so sehen wir 
Fettleibige sowohl unter starken Fleisch- und Fettessern, wie unter den 
Liebhabern von Knödeln, Siissigkeiten und Bier. Wir sehen sie bei Leuten, 
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die stark körperlich arbeiten und ihren grossen Stoff- und Kraftumsatz 
durch reichlichste Nahrungszufuhr tibercompensiren, und wir begegnen der 
Fettleibigkeit bei Leuten, die zwar wenig essen, aber im Verhältnis.? zu 
dem, was sie essen, noch weniger an körperlicher Arbeit. Stoff- und Kraft¬ 
umsatz leisten. Im einzelnen dieses ausführen, hiesse die Aetiologie und 
Pathogenese der Fettleibigkeit besprechen; das ist nicht der Zweck dieser 
Zeilen, ich verweise darüber auf meine Monographie über Fettsucht (in 
Nothnagels Handbuch der speciellen Pathologie und Therapie). 

Ob bei der Entwicklung der Fettleibigkeit die Ausbildung der Musku¬ 
latur oder, allgemeiner gesagt, die Fleischmast (cf. oben) gleichfalls voran¬ 
schreitet, hängt, wie wir täglich beobachten, theils von individueller An¬ 
lage, theils und noch mehr von äusseren Verhältnissen ab. Es ist durch¬ 
gehende Regel, dass nur solche Fettleibige sich guter und kräftiger 
Muskeln erfreuen, die trotz der Corpulenz ihre Muskeln brauchen und üben. 
Es entsteht das Bild der sogenannten „plethorischen“ Fettsucht. Bei Stuben¬ 
hockern dagegen bleibt die Muskulatur schwach und dürftig, oft so schwach, 
dass sich ernste Befürchtungen daran knüpfen. Sie liefern uns den traurigen 
und sinnfälligen Beweis, wie locker die Fleischmast mit Ueberernährung 
verknüpft ist. 

5. Indicationen für Ueberernährung und Unterernährung. 

Nach Erläuterung der stofflichen Veränderungen, die durch Unter¬ 
ernährung und Ueberernährung im Körper hervorgebracht werden, haben 
wir die Indicationen für Mast- und Entfettungscuren kurz zu besprechen! 

a) Ueberernährung. 

1. Gruppe. Bei chronischen Zehrkrankheiten. Historisch be¬ 
trachtet ist jedenfalls die Ueberernährung bei Lungentuberculose oder 
vielmehr bei Tuberculose im allgemeinen in die erste Reihe zu stellen. 
Schon die alte Verordnung des Leberthrans bei Scrophulose und Tuber¬ 
culose gehört hierher. Wir haben uns immer mehr davon überzeugen 
müssen, dass seine Wirkung keine specifische, sondern nur die seinem 
Fettgehalte, beziehungsweise dessen hohem Nährwerthe zukommende ist. 
In systematischer Form haben aber erst Brchmer und Insbesondere Dett- 
ireiler von der Ueberernährung bei Tuberculose Gebrauch gemacht. Der 
Erfolg ist, wie jeder von uns aus täglicher Erfahrung weiss. überraschend. 
Die Ueberernährung, wie sie jetzt in allen Anstalten für Lungenschwind¬ 
sucht, in Krankenhäusern und auch vielfach in der häuslichen Behandlung 
durchgeführt oder doch zum mindesten angestrebt wird, ist zwar kein All¬ 
heilmittel gegen Tuberculose, aber die günstigsten Erfolge, die bisher er¬ 
zielt wurden, sind untrennbar mit ihr verknüpft. Hier tritt mehr als irgend 
wo anders zu Tage, wie günstig die Hebung des allgemeinen Ernährungs¬ 
zustandes auf die Widerstandsfähigkeit der Gewebe zurückwirkt. Ich habe 
schon an anderer Stelle darauf hingewiesen, und möchte es jetzt nach 
weiteren Erfahrungen ausdrücklich wiederholen, dass die moderne diäte¬ 
tische Therapie der Lungentuberculose in Bezug auf Ueberernährung sogar 
in Gefahr ist, manchmal des Guten zu viel zu leisten. Es kommt vor, dass 
Lungenkranke, die vorher ungewöhnlich mager waren, aus der Behandlung 
als Fettleibige hervorgehen; das ist nicht nur kein Gewinn, sondern ge- 
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radezu nachtheilig für die Patienten. Denn die Fettleibigkeit weist unter 
allen Umständen den Respirations- und Circulationsorganen neue Arbeit zu 
und stellt damit Anforderungen an das erkrankte Organ, die ihm erspart 
werden sollten. Von diesen Uebcrtreibungen abgesehen, darf aber die Ueber- 
ernährung bei Lungentuberculose als eine der bedeutsamsten Leistungen 
auf dem Gebiete der diätetischen Therapie bezeichnet werden. 

Günstiger noch, als bei schon ausgebrochener Tuberculose wirkt die 
Ueberernährung als Prophylacticum, bei Kindern und jungen Leuten, die 
theils nach vorausgegangenen tuberculösen Drüsen-, Gelenk- und Knochen¬ 
erkrankungen, theils ohne solche Vorkrankheiten wegen allgemeiner Schwäch¬ 
lichkeit und hereditärer Veranlagung zu späterer Lungentuberculose dis- 
ponirt sind. Die meisten Schwindsüchtigen, die im zweiten oder dritten 
Lebensdecennium erkranken, sind, wie Brthmer einmal richtig bemerkte, 
von Jugend auf schlechte Esser gewesen. An dieser Stelle frühzeitig ein¬ 
zugreifen und durch mästende Diät, verbunden mit Abhärtung und Muskel¬ 
übung, den Körper zu kräftigerer Entwicklung zu bringen, ist eine der 
schönsten und dankbarsten Aufgaben des vorausschauenden Hausarztes, in 
frühem Lebensalter um so dankbarer, als der Körper, so lange er noch in 
der Wachsthumsperiode sich befindet, viel williger zum Fleischansatz ist, 
als in späteren Jahren. 

Bei allen anderen chronischen Zehrkrankheiten spielen die Mastcuren 
eine praktisch viel unwichtigere Rolle, als bei Tuberculose. Am meisten 
ist das noch bei Syphilis der Fall, eine Krankheit, die zwar häufig und 
namentlich in den früheren Stadien keinen grossen Einfluss auf den Er¬ 
nährungszustand gewinnt, in späteren Stadien aber (sogenannte tertiäre 
Formen) fast regelmässig schweren körperlichen Verfall mit sich bringt. 
Noch immer ist die alte, aus vergangenen Jahrhunderten stammende Sitte 
nicht ganz ausgerottet, diese Patienten auf knappe, inhaltsarme Kost an¬ 
zuweisen und durch laxirende Tränke zu schwächen. Im Gegensatz zu 
dieser alten Lehre hat sich die reichliche, mästende Nahrungszufuhr viel 
besser bewährt. Viele verschleppte Fälle von tertiärer Syphilis kommen 
erst dann zur Heilung, wenn der Körper vorher durch Ueberernährung 
gekräftigt worden ist. 

Auch der Diabetes melitus ist den chronischen Zehrkrankheiten 
zuzurechnen, allerdings mit gewissen Einschränkungen, da es ja zahlreiche 
Fälle von Zuckerkrankheit gibt, die, gerade umgekehrt, Beziehungen zur 
Fettleibigkeit haben. Wo dies nicht in ausgesprochener Weise der Fall 
(bei allen schwereren Formen des Diabetes und namentlich beim Diabetes 
des jugendlichen Alters), verknüpft sich theils infolge der Zuckerverluste, 
theils infolge der eigenartigen Beköstigung mit dem Diabetes stets die 
Gefahr erheblicher Abmagerung. Hier einzugreifen und durch Ueberernäh¬ 
rung nicht nur das Verlorene wieder zu ersetzen, sondern womöglich die 
Patienten über die Höhe eines mittleren Ernährungszustandes hinauszu¬ 
führen, ist wichtig. Denn die Erfahrung lehrt, dass guter Ernährungszu¬ 
stand viele Gefahren der Krankheit abzuwenden vermag. 

Auch der Diabetes insipidus muss hier erwähnt werden. W T ir 
wissen ja leider über seine Pathogenese, über die feineren Stoffwechsel¬ 
störungen bei dieser Krankheit, noch sehr wenig. Höchst auffallend ist in 
allen schwereren Fällen die starke Abmagerung und der Kräfte verfall, die 
sich aus dem Wasserhaushalt des Körpers nicht befriedigend erklären 
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lassen. Wenn man von der allmählichen Beschränkung unraässigen Wasser¬ 
trinkens und von einigen rein symptomatischen medicamentösen Verord¬ 
nungen absieht, scheint die nachdrückliche und systematische Hebung des 
Ernährungszustandes durch lang fortgesetzte mästende Diät das einzige 
Mittel zu sein, das Erfolg verspricht. Angesichts der Seltenheit dieser 
Fälle möchte ich kurz von einem Kranken berichten, den ich vor drei 
Jahren wegen Diabetes insipidus behandelte. Die Krankheit hatte sich, wie 
zuverlässig angegeben wurde, bei dem 50jährigen Manne im Anschluss an 
schwere Erschütterung bei einem Eisenbahnunfall entwickelt, und bestand 
damals schon % Jahre. Der früher normale Ernährungszustand hatte in 
dieser Zeit starke Einbusse erlitten, das Körpergewicht hatte sich um 
mehr als 25 Kgrm. vermindert; die tägliche Diurese schwankte zwischen 
9 und 13 Litern. In diesem Falle wurde durch reichliche Zulage von 
Rahm und Butter (täglich etwa 250—300 Grm. Milchfett) binnen vier 
Monaten eine Gewichtssteigerung um 20 Kgrm. erwirkt. Schon Dach sechs 
Wochen war die Diurese auf 5—6 Liter gesunken, nach weiteren zwei 
Monaten auf 3—4 Liter. Der früher äusserst hinfällige Kranke war in¬ 
zwischen wieder völlig arbeitsfähig und kräftig geworden. Der Kräftezu¬ 
stand blieb gut, bis er im vorigen Winter von Pneumonie ergriffen wurde, 
der er erlag. Eine Steigerung der Diurese soll, nach Aussage der Ange¬ 
hörigen, nicht wieder eingetreten sein. 

Schliesslich habe ich unter den chronischen Zehrkrankheiten noch des 
Morbus Basedowii zu gedenken. Wahrscheinlich durch thyreogene Auto- 
intoxication (Möbius, Fr. Müller, A. Mar/nus-Lcvi/) kommt es dabei zur 
Steigerung der Stoffwechselprocesse; sowohl der Eiweissumsatz wie die 
Fettverbrennung wird daran betheiligt. Infolge dessen reichen die Kranken, 
wenn sie nur das für gesunde Menschen gütige Durchschnittsmaass von 
Nährstoffen einverleiben, damit nicht aus, sondern zerstören eigene Körper¬ 
substanz (Protoplasma und Fett). Nur die Ueberemährung kann sie davor 
bewahren; mit ihr gelingt es, wenigstens den Fettbestand zu sichern oder 
gar zu erhöhen, während nach den Untersuchungen von Fr. Müller auf 
Behauptung und Vermehrung des Fleischbestandes, selbst bei ausgiebigster 
Mastdiät, nicht mit Bestimmtheit gerechnet werden kann, solange die Krank¬ 
heit im Fortschreiten begriffen ist. Immerhin ist schon die bei consequenter 
Behandlung niemals ausbleibende Fettmast in dieser Krankheit ein be- 
merkenswerther Erfolg, weil die Patienten dabei werthvolles Reservematerial 
anhäufen und erfahrungsgemäss sich viel besser fühlen, als wenn sie durch 
diätetische Vernachlässigung fortschreitender Abmagerung ausgesetzt sind. 
Doch soll aus der Mahnung, den Ernährungszustand der Patienten zu 
heben, nicht entnommen werden, dass eine sehr energische und schnell 
voranschreitende Mast hier am Platze sei. Grosse Vorsicht ist geboten: 
denn alle Kranken, die schwere Formen von Morbus Basedowii darbieten, 
und deren Ernährungszustand dementsprechend schwer geschädigt wurde, 
leiden gleichzeitig an Herzschwäche. Zur Erhaltung des stofflichen Bestandes 
bedürfen sie im Durchschnitt etwa 15—207o mehr Nahrung als ein Ge¬ 
sunder von gleichem Körpergewicht und Ernährungszustand; zur Erzielung 
von Gewichtserhöhung ist natürlich eine weitere Steigerung der Nahrungs¬ 
zufuhr nothwendig. Wenn man damit zu schnell und zu massiv vorgeht, 
so steigern sich nach meinen Erfahrungen häufig die Herzbeschwerden; ja 
es kann sogar zu bedrohlichen Herzschwächezuständen kommen. Im vorigen 
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Jahre ist von berufener Seite ein Fall mitgetheilt worden, wo in kurzer 
Zeit eine Gewichtssteigerung von 20 Pfund durch Ueberernährung erzielt 
wurde. Trotz dieses an sich erfreulichen Resultates kam es zu Collaps, 
dem die Patientin erlag. Ich halte es nicht für ausgeschlossen, dass die 
allzu schnelle Ueberernährung an dem ungünstigen Ausgange mitbetheiligt 
war. Ich selbst habe zwar derartig schlimme Wendungen bei Ueberernäh¬ 
rung der Basedow-Kranken nicht gesehen, wohl aber Verschlimmerungen, 
die Collaps befürchten Hessen. Daher die Mahnung, in allen schwereren Fällen 
nur langsam vorzugehen; man muss zufrieden sein, wenn zunächst nur der 
rapide Gewichtsverlust aufhört. Erst wenn dieses erreicht und einige Wochen 
durchgeführt ist, wird mit der Wiederaufmästung begonnen, wobei Gewichts¬ 
zunahmen von circa 1 Pfund pro Woche nicht überschritten werden sollten. 

2. Gruppe. Bei functionellen Nervenkrankheiten. Es ist ein 
grosses Verdienst des Amerikaners Weir-Mitchell , auf die Nachtheile hin¬ 
gewiesen zu haben, die bei Neurasthenikern und Hysterikern aus schlechtem 
Ernährungszustand — gleichgiltig ob er von Haus aus schlecht war oder 
erst im Laufe der Krankheit schlecht geworden ist — resultiren; ein 
noch grösseres Verdienst, dass er an zahlreichen und überzeugenden Bei¬ 
spielen zeigte, wie durch systematische Ueberernährung (Mastcuren) nicht 
nur der Ernährungszustand, sondern auch die Leistungsfähigkeit des Nerven¬ 
systems wieder gehoben werden kann. 

Seit der ersten Publication Weir-Mitchell's sind nahezu 20 Jahre ver¬ 
strichen. Seitdem sind die Mastcuren bei Neurasthenikern und Hysterischen 
Gemeingut aller Aerzte geworden. Der mit ihnen erzielte Erfolg ist der 
Grundstein und Eckpfeiler für den Ruf, den sich zahlreiche Kliniken und 
Sanatorien bei der Behandlung jener Kranken erworben haben. Es war, 
das dürfen wir heute rückschauend aussprechen, eine therapeutische That 
ersten Ranges, die wir Weir-Mitchell verdanken. Die Behandlung Weir- 
Mitchell's und Playfair's , der unter Anlehnung an den ersteren viel zur 
Popularisirung der Methode beitrug, bestand aus mehreren Factoren: 

1. Isolirung der Patienten. 

2. Bettruhe, je nach Lage des Falles auf die Dauer von einer bis zu 
mehreren Wochen. 

3. Ueberernährung. Beginn mit kleinen Nahrungsmengen, allmähliche 
Steigerung derselben bis zu grossen Werthen. 

4. Massage und Faradisation der Muskeln während der Bettruhe; 
vorsichtige Hydrotherapie zur Anregung der Circulation. 

Für zahlreiche Fälle, namentlich da, wo übergrosse Erregbarkeit des 
Nervensystems im Vordergrund der klinischen Erscheinungen steht, kann 
auch .heute nichts Besseres ersonnen werden, als der Weir-Mitchell-Play- 
faiP sehe Curplan. Doch hat es sich gezeigt, dass die bunte Mannigfaltig¬ 
keit der Fälle zahlreiche Aenderungen fordert. Namentlich sind die der 
Ueberernährung gesellten Factoren (Isolirung, Bettruhe, Massage etc.) 
häufig nicht nur unnöthig, sondern oftmals ein Hemmschuh für die erfolg¬ 
reiche Behandlung. Ebenso ist der Speisezettel, den Weir-Mitchell aufstellte, 
vielfacher Modificationen fähig und bedürftig. Wer mit den Gesetzen der 
Ernährungslehre und mit der allgemeinen Therapie vertraut ist, wird für 
jeden Einzelfall unschwer das Richtige auswählen können. 

Aus der eigenen Erfahrung möchte ich hervorheben, dass ich zwar 
häufig von beschränkter Isolirung, d. h. von zeitweiliger Entfernung der 
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Patienten aus der gewohnten Umgebung und Thätigkeit, aber so gut wie 
niemals von längerer Bettruhe Gebrauch machen musste. Letztere sollte 
meines Erachtens, wenn irgend möglich, vermieden werden. Die Gründe 
wurden schon früher besprochen. 

Die Indicationen zur Mästung liegen nach den ausgedehnten Er¬ 
fahrungen der letzten 20 Jahre überall da vor, wo sich mit der functio- 
nellen Neurose unbefriedigender Ernährungszustand verbindet, gleichgiltig 
ob der schlechte Ernährungszustand als Ursache der Neurose zu betrachten 
ist, oder ob die Neurose vermöge ihrer Rückwirkung auf Nahrungsauf¬ 
nahme und Verdauungsprocesse erst secundär den* stofflichen Bestand des 
Körpers schädigte. Im ersten Falle ist begründete Aussicht vorhanden, mit 
der Ursache zugleich die sämmtlichen krankhaften Erscheinungen zu be¬ 
seitigen, im zweiten Falle wird wenigstens ein Folgezustand bekämpft, aus 
dem die Krankheit immer neue Antriebe zur Verschlimmerung erhält. 

Auch hier muss ich, wie beim Morbus Basedowii — w r enn auch nicht 
aus gleichen Gründen — vor Uebertreibungen warnen. Manche Neurasthe¬ 
niker sind spielend leicht zu mästen und können schon nach 6—7 Wochen 
eine Gewichtszunahme von 30—40 Pfund aufweisen. Bei so schnellem An¬ 
stieg des Körpergewichtes treten aber häufig allerlei neue Beschwerden 
auf, die an sich ohne Bedeutung, von dem argwöhnischen Neurastheniker 
und Hysteriker überschätzt und übertrieben empfunden werden. Daher be¬ 
schränke ich mich in der Regel auf Gewichtssteigerung um circa 20 Pfund, 
die je nach der Lage des Einzelfalles 4—5 Wochen in Anspruch zu nehmen 
pflegt. Dann muss eine Pause gemacht werden, und erst nach längerer 
Zeit soll, wenn es nöthig ist, die Ueberemährung wieder beginnen. 

3. Gruppe. Bei allen Individuen mit schlechtem Ernährungs¬ 
zustand. Maassgebend wird die Erwägung sein, ob die Leute durch Fort¬ 
dauer des schlechten Ernährungszustandes an der freien Entfaltung ihrer 
Kräfte, an dem natürlichen Ausbau des Körpers (bei Kindern und jungen 
Leuten), an der Erholung aus angestrengter körperlicher und geistiger 
Arbeit oder aus überstandenen Krankheiten, verhindert werden; maassgebend 
wird für den vorausschauenden Arzt nicht nur die Gegenwart, sondern der 
Gedanke an die Zukunft sein. Ohne weite Streifzüge in das grosse Gebiet 
der gesammten Pathologie zu unternehmen, lassen sich die zahlreichen 
speciellen Indicationen nicht im Einzelnen darlegen. Ich möchte wiederholen 
(cf. oben), dass es für jeden Menschen ein bestimmtes Optimum des Er¬ 
nährungszustandes gibt. Nur die Erfahrung gibt dem Arzte die Mittel an 
die Hand, zu beurtheilen und zu erkennen, auf welcher Höhe im einzelnen 
Falle dieses Optimum gelegen ist. Wer seinen Blick hierfür schärft und 
alle Gesichtspunkte, die in Betracht kommen, überschaut, verfügt über Waffen 
gegen bestehende und drohende Krankheiten, wie es schärfere nicht gibt. 

Natürlich muss in allen diesen Fällen noch mehr als bei denen aus 
Gruppe 1 und 2 auf gleichzeitige Ausbildung der Muskulatur Rücksicht 
genommen werden, denn mit Fettansatz allein ist nicht gedient. Daher hat 
sich eine systematische Muskelübung der Ueberemährung hinzuzugesellen. 
Worin die Muskelübung besteht, ist von untergeordneter Bedeutung. Ich 
«.lohe Bewegung im Freien (Märsche, Bergsteigen, Turnen, Spiele, Rad- 
Uhiou etc.), wenn man vor Uebertreibung sicher sein darf, der Massage, 
ooi /immergymnastik und der maschinellen Gymnastik bei weitem vor; 
.i'o möoi.'.i genannten Methoden verdienen nur da eingehende Berück- 
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sichtigung, wo die Bewegung im Freien aus äusseren oder aus individuellen 
Gründen sich verbietet, und ferner da, wo auf kräftigere Entwicklung ein¬ 
zelner Muskelgruppen hingearbeitet werden soll. 

Im allgemeinen möchte ich es für zweckmässig erklären, bei den der 
dritten Gruppe zugehörigen Fällen Ueberernährung und Muskelarbeit so 
zu vertheilen, dass nur langsame Steigerung des Körpergewichtes 
erfolgt. Man ist dauernden und nachhaltigen Gewinnes dann viel sicherer. 
Während in den Fällen der 1. und 2. Gruppe Gewichtssteigerungen um 
circa 12—15 Pfund innerhalb vier Wochen — mit gewissen Ausnahmen (cf. 
oben) — erlaubt und erstrebenswerth sind, und manchmal, wie bei Neur¬ 
asthenikern, gerade in dem schnellen Erfolge ein wichtiges suggestives 
Heilmittel erblickt werden muss, vertheilt sich bei den Fällen der 3. Gruppe 
die gleiche Gewichtszunahme besser auf ebenso viele Monate wie dort 
Wochen. Daraus ergibt sich die weitere Folgerung, dass diese Leute, bei 
denen wir weniger die Ueberwindung eines augenblicklichen krankhaften 
Zustandes als die allgemeine Kräftigung des Körpers im Auge haben, nicht 
oder doch nur vorübergehend in Krankenhäusern und Sanatorien behandelt 
werden dürfen. Nur wenige vertragen so lange Zeit die Entfernung aus den 
Pflichten des täglichen Lebens und die an psychischen Contagien reiche 
Luft der Sanatorien. Die Behandlung und insbesondere die zur Ueberer¬ 
nährung und langsamen Steigerung des Körpergewichtes dienenden Vor¬ 
schriften müssen daher auf die äusseren Verhältnisse, auf Beschäftigung, 
Gewohnheiten und Lebensstellung weitestgehende Rücksicht nehmen. Mit 
schematischen Verordnungen kommt man noch weniger zum Ziel, als wenn 
der Zwang der Anstaltsbehandlung zur Seite steht. Natürlich muss genaue 
Erhebung über die bisherige Lebensweise, die zu unbefriedigenden Resultaten 
führte, vorausgehen. Dann wird man leicht erfahren, ob einfache Häufung 
der Mahlzeiten ohne specielle Vorschriften über Qualität und Quantität 
oder andere Vertheilung der Nahrungsaufnahme ausreichen wird, oder ob 
zur Sicherung des Erfolges bestimmte nahrhafte Speisen in die Kost auf¬ 
zunehmen sind, und ob die Zulagen besser aus den Vertretern der Eiweiss¬ 
gruppe oder aus Fett oder aus Kohlehydraten bestehen. 

b) Unterernährung. 

Entfettungscuren kommen, wie schon früher angedeutet, fast nur 
bei Fettleibigen, fast nie bei Leuten mit normalem oder gar zu dürftigem 
Ernährungszustand in Betracht. Welchen Grundsätzen soll der Arzt nun 
bei der so wichtigen Frage: ist eine Entfettungscur einzuleiten oder nicht, 
folgen ? Ich habe hier zunächst der so häufig aufgestellten Behauptung ent¬ 
gegenzutreten, dass Entfettungscuren immer zu den sogen, „schwächenden 
Curen“ gehören. Hierüber hat man ganz übertriebene Vorstellungen. Wir 
dürfen mit Bestimmtheit aussprechen, dass eine auf richtige Indicationen 
hin eingeleitete Entfettungscur, wenn die Wahl der Methode, die Schnellig¬ 
keit des Vorgehens und der Umfang des Gewichtsverlustes den individuellen 
Verhältnissen angepasst werden, niemals den Namen einer „schwächenden 
Cur“ verdient, sondern jedesmal ohne Schaden vertragen und der ge- 
sammten Leistungsfähigkeit des Körpers zu Gute kommen wird. Wie man 
sieht, ist dieses günstige Urtheil an eine Reihe von Bedingungen geknüpft, 
die zwar einfach klingen, aber doch sorgfältige Ueberlegung und breite 
Erfahrung voraussetzen. 
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Ich stelle über die Indicationen, da ich dieselben an anderer Stelle 
sehr ausführlich behandelt habe (v. Noorden, Sammlung klinischer Abhand¬ 
lungen, Heft 1, Berlin 1900), hier nur das Wichtigste zusammen: , 

1. Einfache Fettsucht bei sonst gesunden Leuten. 

Hochgradige Fettleibigkeit ist fast ausnahmslos eine Indication 
für Entfettungscur. Die Gefahren, die aus weiterem Fortgang der Ernährungs¬ 
störung drohen, sind zu gross, als dass man ihnen nicht Vorbeugen müsste; 
gewisse Einschränkungen bedingt das Lebensalter; bei Kindern und bei 
jungen Leuten, etwa bis zum 20. Lebensjahre, sollte man sich damit be¬ 
gnügen, der weiteren Entwicklung der Fettleibigkeit entgegenzutreten und 
nur von Zeit zu Zeit, während kürzerer Perioden von 4—5 Wochen, dem 
Körper einen kleinen Theil des überschüssigen Fettes abzugewinnen suchen 
(intermittirende Entfettungscuren. Verboten sind Entfettungscuren bei 
Greisen; es folgt da fast ausnahmslos schneller Zusammenbruch der Kräfte. 

Mittlere Grade von Fettleibigkeit (Körpergewicht etwa 15 bis 
25 Kgrm. über dem für Alter, Geschlecht und Grösse durchschnittlichen) 
sind die häufigsten und zugleich die dankbarsten für die Behandlung. 
Man könnte sie zumeist, ohne grossen Nachtheil für die Gesundheit, be¬ 
stehen lassen, doch ist nicht zu leugnen, dass sie ihren Trägern viele 
Unannehmlichkeiten und bei etwaigen zufälligen Erkrankungen (Infec- 
tionen, Krankheiten des Herzens, der Lunge, der Nieren, der Gelenke etc.) 
oder bei ungewohnten Anstrengungen (durch Ueberanstrengung des Herzens) 
auch Gefahren bringen können. Doch auch hier gilt der Satz, dass im 
Greisenalter gar nicht, im Kindesalter und in der Jugend nur mit äusser- 
ster Vorsicht und in langsamem Tempo eingeschritten werden soll. 

Geringe Grade von Fettleibigkeit (Körpergewicht circa 5 bis 
15 Kgrm. über dem Durchschnitt) erheischen bei gesunden Leuten niemals 
Entfettungscuren, sondern höchstens, wenn die Corpulenz dauernd zunimmt, 
das Einschreiten gegen ihre weitere Entwicklung. Dennoch wird häufig, 
insbesondere von Frauen, die Hilfe des Arztes zur Erlangung geringeren 
Gewichtes und schlankerer Formen an gerufen. Der Arzt wird in vielen 
dieser Fälle um so lieber den Wünschen seiner Patienten entgegenkommen, 
als er dadurch Einfluss auf ihre ganze Lebensführung gewinnt, an der 
meistens vieles zu bessern ist. Stellt zur Beseitigung der beginnenden 
Fettleibigkeit und zur rechtzeitigen Beeinflussung schädlicher Lebensge- 
wohnheiten manchmal auch mehr die Eitelkeit als körperliches Unbehagen 
die treibende Kraft dar, so haben wir Aerzte das nicht zu kritisiren. 
Wir können darüber lächeln, wir müssen sie aber als therapeutischen 
Factor willkommen heissen. 

Immerhin ist Vorsicht geboten. Gar manche Frau tauscht, infolge 
allzu schneller und allzu weitgehender Entfettung, an Stelle der massigen 
Corpulenz allerhand Beschwerden von Seiten der Bauchorgane ein, wie Stuhl¬ 
trägheit, Brüche, Senkungen des Magens, der Nieren, manchmal auch des 
Uterus, oder es wird nach Schwund des Fettes Leber und Gallenblase dem 
Druck des Schnürleibes stärker ausgesetzt; der Abfluss der Galle wird erschwert 
und Gallensteine entstehen. Alle diese Nachtheile stellen sich bei geringen 
Graden von Corpulenz viel häufiger ein als nach höheren Graden. Bei letzteren 
wird die Entfettung selten so weit getrieben, dass starke Druckänderungen 
im Bauchraum eintreten; es bleibt immer noch Fett genug übrig, um <iie 
Bauchorgane zu stützen und vor schädlichem Drucke zu bewahren. 
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Im allgemeinen ist auszusagen, dass geringe Grade von Fettleibig¬ 
keit vorsichtige und langsame Entfettung zwar nicht dringend fordern, 
jedoch aus manchen äusseren Gründen und um höheren Stufen vorzubeugen, 
sehr oft wünschenswerth machen. 

2. Indicationen der Entfettungscuren bei complicirenden Krankheiten. 
Krankheiten verschiedenster Art, von leichten Functionsstörungen wichtiger 
Organe an bis zu schweren anatomischen Veränderungen können auf die 
Stellung des Arztes zur Entfettungsfrage Einfluss gewinnen. Im allgemeinen 
begegnet man viel häufiger Nebenumständen, die für die Bekämpfung der 
Fettleibigkeit ihr Gewicht in die Wagschale werfen, als umgekehrt. Sie 
können die Einleitung einer Entfettungscur auch da fordern, wo wir bei 
völliger Gesundheit aller Organe keine Indication für die Abmagerungscur 
finden würden. 

Zu den Störungen, deren Verlauf und Prognose erfahrungsgemäss 
durch Fettleibigkeit beeinträchtigt wird, und bei denen deshalb schon die 
mittleren Grade, manchmal sogar leichtere Grade von Corpulenz die Be¬ 
kämpfung erheischen, gehören folgende: 

Erkrankungen der Circulationsorgane, wie Herzklappenfehler, Myo¬ 
karditis, Myodegeneratio cordis, Fettherz oder besser Herzschwäche bei 
Fettsucht, Arteriosklerose, Aortenaneurysma etc. 

Nierenkrankheiten, insbesondere die Schrumpfniere wegen der nie¬ 
mals ausbleibenden Mitbetheiligung des Herzens und der Arterien. 

Gewisse chronische Erkrankungen der Respirationsorgane, wie chro¬ 
nische Bronchitis, Emphysema pulmonum, ausgedehnte Bronchiektasien, 
Asthma bronchiale, adhäsive Pleuritis; auch Kyphoskoliose ist hier zu er¬ 
wähnen. 

Chronischer Gelenkrheumatismus. 

Gicht in höheren Graden des Leidens. 

Andere Erkrankungen der Bewegungsorgane, die die Fortbewegung 
erschweren, z. B. Hemiplegien, chronische Erkrankungen des Rückenmarks, 
manche Fälle von peripherischer Lähmung, viele chirurgische Erkrankungen 
der Knochen und Gelenke, starke Varicen und chronische Geschwürsbil¬ 
dungen an den Unterschenkeln, Verbildungen der unteren Extremitäten etc. 

Krankheiten des Nervensystems. Dass Neurastheniker und Hysterische 
im Durchschnitt sich wohler befinden, wenn der Fettbestand etwas reich¬ 
lich entwickelt ist, ward erwähnt; daher fanden wir diese Kranken unter 
denen, die häufig der Aufmästung bedürfen (cfr. oben). Doch ebensowenig 
wie unter der Aufmästung die Neurosen immer verschwinden, schützt Cor¬ 
pulenz vor ihrem Auftreten. Wo die Neurose mit Corpulenz vereint, kann 
vorsichtige Entfettung und Herstellung normalen Ernährungszustandes 
ebenso angezeigt und für die Beseitigung der Neurose günstig sein, wie 
die Aufmästung bei allzu mageren, schlecht ernährten Individuen. 

6. Bemerkungen über die Technik der Ueberernährung und der 

Unterernährung. 

Es ist eine alte und immer aufs neue sich bestätigende Erfahrung, 
dass diätetische Curen, die von diesem oder jenem Autor, für diese oder 
jene Krankheit beschrieben und empfohlen worden sind, in der Praxis in 
starren Schematismus ausarten. Die „Cur“, die Methode wird dem Kranken 
auf den Leib gezwängt, anstatt dass die Methode, unbeschadet ihrer Prin- 
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cipien, der unendlichen Mannigfaltigkeit der Krankheitsfälle und der 
Kranken angepasst wird. Dadurch werden viele Erfolge vereitelt und oft 
mehr geschadet als genützt. Es gibt gar keine allgemein beste Methode 
der Ueberernährung und gar keine allgemein beste Methode der Entfettung, 
aber es gibt für jeden einzelnen Fall nur eine beste Methode. Sie muss 
auf der Grundlage der wissenschaftlichen Ernährungslehre vom Arzte ge¬ 
funden werden, gleichgiltig ob ein berühmter Name dahinter steht oder 
nicht. Am breitesten ist der Methodenunfug auf dem Gebiete der Ent- 
fettungscuren entwickelt. Da gibt es Entfettungscuren nach Harveg-Ban- 
ting , nach Oertel, nach Ebstein, nach Hirschfeld , nach Schueninger, nacht 
Kisch, nach Pfarrer Kneipp etc. 

Ich will hier weder bei der Ueberernährung, noch bei der Unter¬ 
ernährung auf Einzelheiten der Methoden eingehen. sondern nur die führen¬ 
den Gesichtspunkte hervorheben. 

a) Zur Technik der Mastcuren. 

Die Ueberernährung setzt voraus, dass die Nahrungszufuhr grösser 
sei als der Nahrungsbedarf. Wie hoch der Nahrungsüberschuss sein soll,, 
richtet sich nach der Schnelligkeit, mit der man die Mast betreiben wilL 
Abgesehen von besonderen Erwägungen (z. B. bei Morbus Basedowii, cfr. 
oben) wird die Leistungsfähigkeit der Verdauungsorgane dabei ein ent¬ 
scheidendes Wort mitsprechen. 

Wie der Nahrungsbedarf der Patienten unter Berücksichtigung des 
Körpergewichtes annähernd zu ermitteln ist, wurde schon erwähnt. 

Nach den Berechnungen, die ich bei einer grösseren Zahl von Mast¬ 
curen ausführte, ergab sich folgendes — ich bemerke dabei, dass die Zahlen 
nicht vor der Mastcur theoretisch festgesetzt, sondern während der Mast¬ 
curen empirisch gewonnen sind —: Bei täglichem Nahrungsüberschuss von- 
circa 500—800 Calorien erzielt man Gewichtszunahmen von 600—1000 Grm. 
in der Woche; bei täglichem Nahrungsüberschuss von circa 800—1200 Ca¬ 
lorien erzielt man Gewichtszunahmen von 800—1200 Grm. in der Woche; 
bei täglichem Nahrungsüberschuss von circa 1200—1800 Calorien erzielt 
man Gewichtszunahmen von 1200—2000 Grm. in der Woche. 

Mit Recht interessirt uns aber nicht nur die Frage, wie viel Calorien 
die Nahrung enthielt, sondern auch wie sie sich auf Eiweisskörper und N-freie 
Substanzen zu vertheilen haben. 

Die Eiweisskörper haben, theoretisch betrachtet, keinen grossen 
Mästungswerth. Die durchschnittliche Eiweisszufuhr von circa 100 bis 
110 Grm. (bei gewöhnlicher Kost) lässt sich bei Mastcuren wohl etwas 
steigern, aber kaum mehr als um circa 50 Grm. Noch grössere Eiweiss¬ 
mengen können nur ausnahmsweise bewältigt werden, weil sonst das Volum, 
der Nahrung allzu sehr ansteigt , und weil allen Eiweisssubstanzen die 
Eigenschaft innewohnt, stark zu sättigen. Auch die Herstellung gereinigter 
Eiweisspräparate (Casein, Nutrose, Tropon, Plasmon, Roborat, Aleuronat, 
Ergon etc.) hat daran nichts geändert. Bis zur Höhe von circa 20 bis 
30 Grm. am Tage sind sie wohl brauchbar. Grössere Mengen verderben 
auf die Dauer den Appetit, gleichgiltig ob man sie in Milch, Suppen, 
Saucen, Breien, Gebäcken oder sonst wie unterzubringen sucht, ln welchen 
Nahrungsmitteln auch immer man die Zulage von 50 Grm. Eiweiss, die- 
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ich als Höchstmaass der Zulage bezeichnete, einverleibt, man muss sich 
darüber klar sein, dass im Sinne der Mast- (Gewichtssteigerung) damit 
nicht viel geleistet ist; sie bringen nur 205 Calorien. 

Im allgemeinen halte ich, von besonderen Fällen abgesehen, die täg¬ 
liche Zufuhr von 120—130 Grm. Eiweiss für vollkommen ausreichend. 
Meine besten Erfolge sind bei Innehaltung dieser Eiweissmengen erzielt. 
Immerhin ist hervorzuheben, dass man gelegentlich von einseitiger Steige¬ 
rung der Eiweissgaben Vortheil zieht, z. B. als Vorbereitung zur eigentlichen 
Mastcur oder während einer 8—14tägigen Periode, die man in die Mast- 
cur einschiebt, wenn gegen die grossen Quantitäten N-freier Nahrung sich 
Widerwillen erhebt. Dann macht die vorübergehende Forcirung der Eiweiss¬ 
zufuhr auf Kosten der N-freien Substanzen den Körper fähiger zur späteren 
Wiederaufnahme der mästenden Diät. Für diese Zwecke scheinen die ge¬ 
reinigten Eiweisspräparate, wie Plasmon etc., besser geeignet als Fleisch. 
Man kann mit Vortheil bis zu 50 und 60 Grm. Plasmon am Tage geben; 
es macht keine Schwierigkeiten, dieselben unterzubringen, da man ja in 
dieser Zeit von der Häufung N-freier Substanzen absieht. Auf die Dauer 
würde aber kein grosser Erfolg von solch einseitiger Steigerung der Albu- 
minate zu erhoffen sein. 

Unter den stickstofffreien Substanzen hat man die Wahl, ob 
man lieber die Zufuhr von Fetten oder von Kohlenhydraten oder beides 
in annähernd gleichem Verhältnis begünstigen will. Im Princip ist das 
gleichgiltig, da sich Fett und Kohlenhydrate nach dem Gesetze der Iso- 
dynamie vertreten. 100 Grm. Fett werden uns dasselbe leisten wie 224 Grm. 
Kohlenhydrat, und umgekehrt. In der Regel wird die starke Häufung der 
Kohlenhydrate bevorzugt, wohl von der Voraussetzung aus, dass sie leichter 
bekömmlich sind als die Fette. Für manche Patienten trifft das unzweifel¬ 
haft zu, für die meisten ebenso sicher nicht. Wenn wir aus den stick¬ 
stofffreien Substanzen eine Mastzulage von circa 1200 Calorien construiren 
wollen, so brauchen wir dazu entweder 129 Grm. Fett oder 300 Grm. 
Kohlenhydrate; auch viele andere Mischungen sind denkbar, z. B. 200 Grm. 
Kohlenhydrate und 40 Grm. Fett, oder 100 Grm. Kohlenhydrate und 
85 Grm. Fett. 

Ich bevorzuge seit mehr als 10 Jahren die Steigerung der Fettzufuhr, 
da ich die Erfahrung machte, dass höhere Summen von Kohlenhydraten 
als circa 300—400 Grm. am Tage auf die Dauer bei Mastcuren nicht gut 
bewältigt werden; wo der Patient dennoch unter dem Zwange der Anstalts¬ 
behandlung die grossen Speisevolumen aufnimmt, die zur Unterbringung 
der Kohlenhydrate nöthig sind, da sehen wir nur gar zu oft nach Auf¬ 
hebung des Zwanges sich der Mastcur eine Periode der Appetitlosigkeit 
anschliessen, in der vieles von dem mühsam errungenen Körpergewicht 
wieder verloren geht. 

Hiernach würde sich etwa folgende Zusammensetzung der Kost bei 
Mastcuren empfehlen: 

120—130 Grm. Eiweiss mit 490—530 Calorien. 

300—350 Grm. Kohlehydrat mit 1230—1435 Calorien. 

Diese Nahrung (1720—1965 Calorien) bildet gewissermaassen die 
Grundlage, zu der man nun so viel Fett hinzufügt, wie man zur Errei¬ 
chung der beabsichtigten Caloriensumme benöthigt, also 200—300 Grm. 
Fett (1860—2730 Calorien) oder noch mehr. Häufig wird man einen Theil 
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des verlangten Calorienüberschusses in Form von Alkohol cinverleiben 
können, wodurch gewisse Mengen von Fett vor der Oxydation geschützt 
und für den Körper erspart werden (9 3 Grm. Alkohol schützen circa 
7 Grm. Fett vor der Oxydation). 

Die Höhe der Wasserzufuhr kann, wenn nicht besondere Indiea- 
tionen für deren genaue Regulirung vorliegen, in das Belieben der Pa¬ 
tienten gestellt werden. Im Durchschnitt pflegt sie grösser auszufallen, 
wenn viel Kohlehydrate, als wenn viel Fett gereicht wird. 

b) Zur Technik der Entfettungscuren. 

Bei Entfettungscuren muss die Nahrungszufuhr kleiner als der Bedarf 
sein. Der Nahrungsbedarf Fettleibiger ist nicht leicht abzuschätzen. Dem 
praktischen Bedürfniss wird man gerecht, wenn man für einen Fettleibigen 
den durchschnittlichen Bedarf, bei geringer bis massiger körperlicher 
Arbeit, auf circa 2500 Calorien ansetzt. Von dieser Basis ausgehend habe 
ich folgende Scala für die Entfettungscuren aufgestellt (v. Noorden, Die 
Fettsucht in Nothnagel’s Handbuch der speciellen Pathologie und Therapie, 
Wien 1900, pag. 11 6 ): 

Erster Grad der Entfettungsdiät. Hierher gehören Entfettungs¬ 
curen, bei denen die Diät auf etwa vier Fünftel des berechneten, gewöhn¬ 
lichen Bedarfs, also auf circa 2000 Calorien herabgesetzt wird. Damit er¬ 
reicht man nur dann Erfolg, wenn man es mit rüstigen Leuten zu thun 
hat, die man gleichzeitig zu ausgiebigen körperlichen Uebungen anhalten 
kann. Die Wirkung ist meist langsam; man darf nicht darauf rechnen, im 
Anfang mehr als 3—4 Pfund, später 2—3 Pfund des Körpergewichtes im 
Monat zu beseitigen. 

Zweiter Grad der Entfettungsdiät. Hierher gehören Entfettungs¬ 
curen, bei denen die Kost bis auf drei Fünftel des gewöhnlichen Bedarfs 
herabgesetzt wird, also auf circa 1400—1500 Calorien. Diese Kostform 
lässt sich den Lebensgewohnheiten der meisten Patienten sehr leicht an¬ 
passen, so dass sie dabei ungestört ihrem Berufe nachgehen können. Die 
Schnelligkeit des Erfolges hängt davon ab, in welchem Umfange Muskel¬ 
arbeit mit herangezogen werden kann; wenn dies gar nicht oder fast gar 
nicht möglich ist (bei vielen Frauen, bei sehr faulen Leuten, bei vielen 
Krankheiten, insbesondere bei Lähmungen und bei bedrohlichen Zeichen 
von Herzschwäche), so ist die Wirkung immerhin langsam (etwa 2 bis 
3 Pfund monatlich). Kräftige Personen, die neben ihrer täglichen Berufs¬ 
arbeit 1—lVi Stunden auf Bergsteigen, Radfahren, Rudern, Turnen etc. 
verwenden, erreichen Gewichtsverluste von anfänglich 4—6 Pfund, später 
von 2—4 Pfund im Monate. Vorübergehend, z. B. während eines Ferien¬ 
aufenthaltes im Gebirge, lassen sich die Verluste ohne übertriebene An¬ 
strengung auf 10 Pfund im Monat und mehr steigern. 

Dritter Grad der Entfettungsdiät. Hierher gehören Entfettungs¬ 
curen, in denen die Kost auf weniger als drei Fünftel, etwa bis auf zwei 
Fünftel des Bedarfs herabgesetzt wird, also auf circa 1400—1000 Calorien. 
ln diese Breite fallen die bekannten, auf starke und schnelle Wirkung hin¬ 
zielenden Diätschemata von Banting-Harreg, Oertcl, Ebstein etc., wie sich 
aus der folgenden Tabelle ergibt: 
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Diütschema nach 

| Eiweiss 

Kohlehydrat 

Fett 

Calorien 

(Ca.) 

Baniing . 

Oertel 


81 

8 

1100 

Maximum. 

170 

120 

45 

1600 

Minimum. 

156 

75 

25 

1180 

Ebstein . 

102 

47 

85 

1300 

Hirschfeld 

Maximum. 

1 

130 

G7 

65 

1400 

Minimum. 

Kisch 

' 100 

I 1 

50 

4i 

1000 

Plethorische Fettsucht. 

160 

80 

11 

1086 

Anämische Fettsucht. 

200 

10O 

12 

1116 

v. Noorden . 

155 

112 

28 

1366 


Die Herabsetzung der Zufuhr auf circa zwei Fünftel des gewöhn¬ 
lichen Bedarfs gilt als äusserstes, was man vernünftiger Weise den fett¬ 
leibigen Patienten zumuthen darf. Die Grösse und Schnelligkeit der Gewichts¬ 
verluste hängt auch hier wesentlich von den begleitenden Umständen ab. Bei 
ruhigem Verhalten erreicht man Gewichtsverluste von etwa 6—12 Pfund im 
Monate, die grösseren Zahlen bei mittleren, die geringeren bei hohen Graden 
von Fettleibigkeit. Treten dagegen andere Hilfsmittel, wie systematische 
* Muskelarbeit, hydrotherapeutische Maassnahmen, Trinkeuren etc. mit in 
Wirksamkeit, so steigen die Verluste leicht auf 20—30 Pfund im Monate. 

Lehrreich ist folgende Tabelle über die Erfolge, die Döpper, unter 
Anlehnung an das von mir aufgestellte Diätschema, in seinem Sanatorium 
in Kissingen erzielte: 



i 

Nr. 

Männlich 

weiblich 

Anfangsgewicht 
in Kilogramm 

Dauer der 
Behandlung in 
Wochen 

Gewichts¬ 
abnahme in 
dieser Zeit in 
Kilogramm 



i 1 

m. 

1295 

5 

17*75 



2 

W. 

1045 

4’/. 

95 



3 

m. 

99*5 

2 

4 5 



4 

m. 

1145 

4 

15 0 



5 

m. 

104-5 

5 

115 



6 

w. 

1120 

5 

10-75 



7 

m. 

1Ü4'5 

3 

5 5 



8 

m. 

111-0 

4 1 U 

11 



9 

w. 

740 

5 

7*5 


1 10 

m. 

101*0 

5 

10 0 


! 11 

w. 

970 

4 

9 5 


! 12 

m. 

970 

2 

4 5 

1 

18 

in. 

1120 

4 1 ., 

io-o 


14 

w. 

107 0 

4 

90 


15 

m. 

110-0 

4 

10-75 


16 

w. 

74 7 

4 

' 50 


17 

; in. 

960 

3V, 

1 SO 


18 

[ in. 

1100 1 

4 

9 5 


1 19 

w. 

1280 

4 1 

105 


20 

in. 

1070 

4 

115 


21 

in. 

106*7 

4 

9 5 


, 

w. 

113-5 

5 

10*5 


j 23 

w. 

I 133-7 

5 

13 0 

24 

in. 

1140 

5 

18-5 

; 25 

in. 

1 105-8 

4V 2 

100 






















224 


C. v. Noorden: 


Wie man bei Entfettungscuren die Hauptbestandtheile der Nahrung: 
Eiweiss, Fett und Kohlehydrate mischen soll, ist bei Entfettungsdiät leich¬ 
teren und mittleren Grades von untergeordneter Bedeutung. Die Ent¬ 
ziehung geht nicht so weit, dass eine Gefährdung durch Einseitigkeit der 
Kost befürchtet werden müsste. Dagegen ist die Frage, wie man sich bei 
den Entziehungscuren dritten Grades zu verhalten habe, viel erörtert 
worden. Doch kann man ihr eine principielle Bedeutung nicht mehr zuer¬ 
kennen, nachdem die praktische Erfahrung zur Genüge gezeigt hat, dass 
man sowohl bei hoher Eiweisszufuhr (Banting, Oertel, Kisch, v. Noorden) 
wie bei geringer Eiweisszufuhr (Ebstein, Hirschfeld) befriedigende Re¬ 
sultate erzielt. Auch die in den letzten Jahren mehrfach ausgeführten 
Stoffwechseluntersuchungen stehen damit in Einklang. Ich betrachte die 
Frage mehr als eine solche der Technik als der Theorie und des Princips. 
Die Praxis scheint mir zu lehren, dass man bei sehr vielen Patienten mit 
grossen Fleischmahlzeiten — hierauf kommt hohe Eiweisszufuhr immer 
heraus — viel besser fährt, als mit kleinen. Fleisch ist für die meisten 
nicht nur das wichtigste Nahrungs-, sondern auch das begehrteste Genuss¬ 
mittel. Andererseits gibt es auch fettleibige Personen in grosser Zahl, 
namentlich unter den Frauen, die grossen Fleischmengen abgeneigt sind, 
und bei denen jede fleisch- und damit eiweissreiche Entfettungsdiät 
sicheren Schiffbruch erleiden würde. Nichts verkehrter, als der Theorie zu 
Liebe die Eiweisszufuhr auf bestimmte Höhe einstellen zu wollen; man 
richte sich bei der Verordnung ausschliesslich nach den Bedingungen des 
Einzelfalles; nur darf das Minimum von circa 100 Grm. Eiweiss nicht 
unterboten werden. Nach oben ist die Grenze theoretisch nicht abzustecken, 
in der Praxis dürften wohl circa 180 Grm. Eiweiss am Tage selten über¬ 
schritten werden. 

Nicht minder heiss umstritten als die Frage der Eiweisszufuhr war 
die, ob unter den stickstofffreien Substanzen mehr das Fett oder mehr 
die Kohlehydrate beschnitten werden sollen. Das principiell wichtige ist, 
die Summe beider ihrem Calorienwerthe nach so weit zu vermindern, dass 
die Gesammtnahrung den beabsichtigten Grad der Entziehungsdiät an¬ 
nimmt. Aber nicht nur beide zusammen, sondern jeder der beiden Nahrungs¬ 
stoffe müssen weit unter das durchschnittliche Maass herabgedrückt werden, 
wenn man die Nahrungszufuhr auf circa */ B bis s / 6 des Bedarfs (cf. oben) 
beschränken will. Wenn man nur das eine verbietet oder beschränkt — 
mögen es nun die Fette oder die Kohlehydrate sein — so bleibt von dem 
anderen noch so viel in der Kost, dass der Erfolg in Frage gestellt werden 
kann. Ob man bei ihrer gemeinsamen Beschneidung etwas mehr Fett 
(Ebstein, Hirschfeld) oder etwas mehr Kohlehydrate (Banting, Oertel, Kisch, 
v. Noorden) übrig lässt, ist durchaus von untergeordneter Bedeutung. Nur 
die Caloriensumme beider, nicht die chemische Constitution — ob Fett 
oder Kohlehydrate — kommt in Betracht. Ich halte es nur für eine Frage 
der Technik, ob man die Beschränkung des einen oder des anderen weiter 
treiben soll. Die Wünsche, Lebensgewohnheiten und Eigenthümlichkeiten 
der Patienten, nicht Principien sollen den Ausschlag geben. Doch möchte 
ich aus eigener Erfahrung betonen, dass man in der Regel weiter kommt, 
wenn man die Fette aufs iiusserste beschränkt und etwas mehr Kohle¬ 
hydrate in der Kost gestattet; denn die Kohlehydrate bieten grösseres 
Volum, sättigen besser und gestatten viel breitere Abwechslung in der Kost. 
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Alkohol darf natürlich bei Entfettungscuren nicht beliebig freige¬ 
geben werden. Er spart, wie schon bemerkt, Fett und befördert damit den 
Fettansatz. Viele Personen verdanken ihren Fettreichthum in erster Stelle 
dem unmässigen Alkoholgenusse. Dennoch haben fast alle Autoren dem 
Alkohol eine bescheidene Stelle bei Entfettungscuren eingeräumt — mit 
Recht, da man in der Praxis seine stimulirende Wirkung nicht immer ent¬ 
behren kann. Wo dies aber möglich — insbesondere bei jungen kräftigen 
Leuten — schaltet man den Alkohol, in Anbetracht seinen hohen Calorien- 
werthes, besser aus. 

Bei Entfettungscuren pflegt auch die Frage der Wasserzufuhr er¬ 
örtert zu werden. Es hat sich bei den meisten Laien und auch bei vielen 
Aerzten die Meinung befestigt, dass Flüssigkeitsconsum den Fettansatz be¬ 
günstige ; das ist zweifellos unrichtig. Wie bequem und billig wäre es für 
den Landwirth, wenn ihm in der Wasserzufuhr ein Mittel zur Beförderung 
der Mast an die Hand gegeben wäre! Dagegen ist der umgekehrte Satz: 
Wasserbeschränkung begünstigt die Entfettung, nicht ohne weiteres als 
falsch zu bezeichnen. Wir müssen uns nur darüber klar sein, dass dieser Vor¬ 
gang nichts mit Beziehungen zwischen Wasserzufuhr und Fettzersetzung zu 
thun hat — wie Oertel und Schweninger lehrten — wohl aber mit der 
Nahrungsaufnahme. Viele Menschen essen erheblich weniger, wenn sie nicht 
so viel Flüssigkeit nehmen dürfen, wie sie gewohnt waren; insbesondere 
sinkt die Nahrungszufuhr, wenn die gleichzeitige Aufnahme von flüssiger 
und fester Kost verboten wird. Die verringerte Nahrungsaufnahme hat dann 
ihrerseits den Schwund des Körperfettes im Gefolge. Auf diesen Erfolg ist 
aber nicht immer zu rechnen ; denn wir treffen unter den Fettleibigen 
auch viele, deren Appetenz nicht im geringsten durch die Beschränkung 
der Flüssigkeit beeinträchtigt wird. Sie behalten natürlich ihr Körperfett 
oder lagern sogar noch weiteres ab, mögen sie sich auch noch so sehr mit 
der Durstcur abquälen. 

Den Stand der Frage habe ich in folgenden Sätzen wiedergegeben 
(Therapie der Gegenwart, April 1900): 

1. Die Beschränkung der Getränkezufuhr im Sinne von Oertel und 
Schweninger hat nicht den geringsten Einfluss auf die Einschmelzung des 
Körperfettes und auf die Erhöhung des Fettumsatzes. 

2. Die primäre Wirkung der Flüssigkeitsbeschränkung auf das Ver¬ 
halten des Körpergewichtes beruht nur auf Wasser Verlusten aus Blut und 
Geweben. Dies kann therapeutisch benutzt werden: 

a) um bei gefährdeter Herzkraft (in Fällen von Herzfehlern, Herz¬ 
muskelerkrankungen, Arteriosklerose, Schrumpfniere) die Circulationsvcr- 
hältnisse zu bessern; 

b) bei den zu übermässiger Schweissproduction neigenden Patienten 
zwecks Bekämpfung der Hydrorrhoe; 

c) bei manchen Patienten als werthvolles suggestives Hilfsmittel. 

3. Der Einfluss der Wasserbeschränkung auf den Fettumsatz, insbe¬ 
sondere auf die Fettabgabe ist nur ein indirecter und kommt nur unter 
besonderen Verhältnissen in Frage, nämlich: 

a) wenn durch die Verminderung der Flüssigkeitszufuhr etwa vor¬ 
handene Kreislaufstörungen ausgeglichen werden und dadurch die Möglich¬ 
keit ausgiebiger, die Verbrennung des Fettes begünstigender Muskelarbeit 
wieder eröffnet wird; 
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b) wenn durch die Verminderung der Flüssigkeitszufuhr die Auf¬ 
nahmefähigkeit des Individuums für andere, Fett bildende Kost herabge¬ 
setzt wird. Diese Folge tritt manchmal in hohem, häufiger in geringem 
Grade oder gar nicht ein. 

4. Wenn keine besonderen Indicationen vorliegen, soll bei Fettleibigen 
die Wasserzufuhr nicht beschränkt werden, da man ohne diese Verordnung 
ebenso gut zum Ziele kommt, und die Wasserbeschränkung dann nur eine 
unnöthige Quälerei für die Patienten sein würde. 

Dass bei den Entfettungscuren die Unterernährung nicht als einziger 
Factor in Anwendung gezogen werden sollte, sondern durch systematische 
Bethätigung der Muskelarbeit zu unterstützen ist, ward mehrfach betont. 
Ich gehe hierauf nicht im einzelnen ein, sondern verweise auf andere Ab¬ 
schnitte dieses Werkes, in denen die Behandlung der Fettleibigkeit aus¬ 
führlich beschrieben worden ist. 

Hier kam es nur darauf an, die wichtigsten Gesichtspunkte festzu¬ 
stellen, deren man sich bei allen auf Ueberernährung und Unterernährung 
beruhenden Heilverfahren erinnern muss. Je mehr der Arzt die allgemeinen 
Grundsätze dieser Curen beherrscht, um so leichter wird er den Ansprüchen 
des Einzelfalles gerecht werden. Die Erfolge der diätetischen Therapie 
sind nur allzu geeignet, dem Schematismus Vorschub zu leisten. Die Praktiker 
kleben noch viel zu sehr an bestimmten Diätschemata, die von diesem 
oder jenem namhaften Autor angenommen wurden, oder sie drücken gar 
dem Patienten Abrisse aus sogenannten Diätblocks in die Hand, die doch 
nur auf die Krankheit und nicht auf den Kranken zugeschnitten sind 
und die den Tod jeder individualisirenden diätetischen Therapie be¬ 
deuten. Nur die innige Verbindung der praktischen Erfahrung mit ein¬ 
dringendem Verständniss der theoretischen Grundlagen wird den Arzt be¬ 
fähigen, in jedem Fall das Richtige zu wählen, eingedenk des Satzes, dass 
man zwar auf vielen Wegen zur Ueberernährung und Unterernährung ge¬ 
langen kann, dass es aber für den einzelnen Fall nur eine beste Me¬ 
thode gibt. 



10. VORLESUNG. 


Die Addison’sche Krankheit. 

Von 

L. Riess, 

Borlin. 


Meine Herren! Bei einer Reihe von Allgemeinkrankheiten suchen 
die neueren pathologischen Anschauungen die Krankheitserscheinungen auf 
eine sogenannte „Autointoxication“, welche durch die Abnahme oder das 
Erlöschen der „inneren Secretion“ eines wichtigen Körperorganes hervor¬ 
gerufen wird, zurückzuführen. Diese Auffassung betrifft naturgemiiss in 
erster Linie diejenigen Erkrankungsformen, bei welchen die klinische und 
pathologisch-anatomische Erfahrung das regelmässige,Vorwiegen der Er¬ 
krankung eines bestimmten Organes von secretorischem Charakter kennen 
gelehrt hat. Das am meisten abgerundete Beispiel der Art ist das wunder¬ 
liche Symptomenbild des Myxödems, dessen directe Abhängigkeit von einem 
Nachlassen und Ausfall der Schilddrüsenthätigkeit in neuester Zeit so sicher, 
wie dies verlangt werden kann, nachgewiesen worden ist. 

Zu den Allgemeinerkrankungen, bei denen es auf den ersten Blick 
einleuchten muss, dass ähnliche functioneile Störungen zu Grunde liegen 
können, gehört nun auch die merkwürdige Symptomengruppe, die um die 
Mitte des vorigen Jahrhunderts von dem englischen Arzt Addison zuerst 
scharf gekennzeichnet worden ist, und die daher allgemein mit seinem 
Namen belegt wird. Die in der Mehrzahl der Fälle sich zeigende Zusammen¬ 
gehörigkeit dieses klinischen Bildes mit der tieferen Erkrankung eines be¬ 
stimmten Organes, der Nebennieren, hat von jeher die Anschauungen der 
Beobachter über das Wesen der Krankheit beeinflusst, und trotz der viel¬ 
fachen im Einzelnen hervortretenden Meinungsverschiedenheiten, welche die 
zahllosen in den letzten Jahrzehnten über die Pathogenese der Addi- 
sow'schen Krankheit veröffentlichten Studien zeigen, hält wohl der grösste 
Theil der Aerzte daran fest, dass die Aufhebung der Nebennieren¬ 
function die wesentliche Grundlage des Leidens bildet. Auch ist es dieser 
Auffassung nur entsprechend, dass neuerdings, unter Uebertragung derselben 
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auf die praktische Frage der Behandlung des Leidens, von vielen Seiten 
auf die Organtherapie günstige Erwartungen gesetzt werden, und schon in 
grösserem Umfang Versuche mit derselben angestellt sind. 

Und doch liegen bei näherer Betrachtung die Verhältnisse nicht so 
einfach: manche der Krankheitssymptome sind nicht ohne weiteres von 
gestörter Nebennierenfunction abzuleiten; in manchen Punkten fehlt die 
genügende Constanz der klinischen und anatomischen Befunde; und so wird 
eine genaue Abwägung der bisherigen Erfahrungen zu dem Schluss führen, 
dass die ausschliessliche Abhängigkeit der Addison’ sehen Krankheit von 
der Nebennierenerkrankung in vielen Beziehungen zwar wahrscheinlich, 
aber nicht unbedingt erwiesen, in einzelnen zur Erklärung der Pathogenese 
nicht ausreichend sei. 

Bei dieser Sachlage ist es für die Betrachtung der über die Krank¬ 
heit vorliegenden Erfahrungen das Lehrreichste, die wichtigen Punkte darauf 
hin zu prüfen, ob sie mit einer directen Ableitung von der Neben¬ 
nierenerkrankung im Einklang stehen oder nicht. Und auch in der 
folgenden Uebersicht über den augenblicklichen Stand unserer Kenntnisse 
von der Pathologie des Leidens soll diese Berücksichtigung der haupt¬ 
sächliche Leitfaden sein. Auf diese Weise tritt auch am besten zu Tage, 
was die Untersuchungen des verflossenen halben Jahrhunderts für die Er¬ 
klärung der Krankheit geleistet haben, und was für die folgende Zeit hin¬ 
zuzufügen bleibt. 

Zunächst soll den übrigen Betrachtungen eine kurze Schilderung des 
Krankheitsbildes vorausgeschickt werden. 

Klinisches Bild der Addison’schen Krankheit. 

Die Schilderung braucht nur kurz zu sein. Denn bei der Prägnanz 
der Krankheitssymptome war schon die erste, 1855 von Addison gegebene 
Beschreibung derselben eine in den hauptsächlichsten Grundzügen er¬ 
schöpfende, und die vielen späteren Beobachtungen haben dasselbe nur in 
gewissen Einzelheiten zu ergänzen gebraucht. 

Alle typischen Fälle der Krankheit zeigen (gleichzeitig oder nach ein¬ 
ander sich entwickelnd) Erscheinungen aus folgenden vier Symptom gruppen: 
1. allgemeiner Adynamie; 2. Magen- und Darmstörungen; 3. all¬ 
gemeinen Nervensymptomen; 4. abnormer Pigmentirung der Körper¬ 
oberfläche. 

Dabei betone ich den Begriff der „typischen Fälle“ und halte es 
nicht für rathsam, bei der Betrachtung des Wesens der Krankheit, wie 
auch überhaupt bei ihrer Abgrenzung, von diesem Begriff allzu weit ab¬ 
zugehen. Namentlich glaube ich nicht, dass wir, wie dies neuerdings oft 
geschieht, Fälle zur yirfeftsow'schen Krankheit zählen dürfen, bei welchen 
das auffallendste Symptom derselben, die abnorme Hautpigmentirung, fehlt, 
so wichtig derartige Beispiele auch (worüber unten noch weiter die Rede 
sein wird) für die Erklärung des Wesens und der Pathogenese der Krank¬ 
heit im übrigen sind. Die Unterscheidung charakteristischer Symptomen- 
bilder kann unsere klinischen Kenntnisse nur dann fördern, wenn sie mit 
der nöthigen Consequenz durchgeführt wird. 

Die Zeichen der Adynamie entwickeln sich in der Regel ganz 
schleichend, äussern sich zunächst nur in allgemeinem Unbehagen and 
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leichter Ermüdung, steigern sich aber allmählich zu hohen Graden von Muskel¬ 
schwäche, namentlich auch der unteren Extremitäten, so dass unter Um¬ 
ständen das Gehen stark erschwert wird. Dabei können diese Erscheinungen 
nicht gut von tieferer Ernährungsstörung der Muskeln abgeleitet werden, 
da keine auffallend starke Abmagerung und keine Muskelatrophie, wenigstens 
in den früheren Krankheitsstadien, zu bestehen pflegt. — Eine schwache 
Thätigkeit zeigt, namentlich in der vorgeschrittenen Krankheit, auch der 
Herzmuskel; der Puls ist oft auffallend klein, übrigens in den früheren 
Stadien häufiger verlangsamt als beschleunigt. — Subnormale Temperatur 
<Ö5‘0° oder wenig darüber) ist wiederholt, namentlich im Endstadium der 
Krankheit beobachtet. 

Mit einer besonders ausgesprochenen Anämie kann die allgemeine 
Muskelschwäche ebenfalls nicht in Zusammenhang gebracht werden; die 
mikroskopische Untersuchung des Blutes (von der unten noch weiter die 
Rede sein wird) ergab meist, selbst in spätem Stadium, eine nur massige 
Kachexie desselben (mittlere Abnahme der rothen Blutkörperchen und Leuko- 
cvtose), einige neue Beobachtungen sogar eine auffallend hohe Erythro- 
cvtenzahl. 

Die vom Digestionscanal herrührenden Beschwerden sprechen sich 
in den früheren Stadien des Leidens zunächst in der Form allgemeiner 
dyspeptischer Klagen aus: Appetitlosigkeit (oft höchsten Grades), mitunter 
im Gegentheil Heisshunger; Neigung zu Uebelkeit und Erbrechen, Druck 
in der Magengegend; dabei Störung der Darm thätigkeit, häufiger zu Diarrhoe 
als zu Verstopfung führend. Daneben bestehen sehr häufig schon früh auf¬ 
fallende Schmerzen im Unterleib, namentlich im Epigastrium, in beiden 
Lumbalgegenden und Hypochondrien, Anfangs intermittirend, später oft 
continuirlich werdend. Alle diese Symptome nehmen im späteren Krank¬ 
heitsstadium zu, und zwar nicht selten in acuter Form, so dass von einem 
bestimmten Zeitpunkt an tiefe gastro-intestinale Störungen, meist mit 
hartnäckigem Erbrechen und oft mit dauernder Diarrhoe, die Kräfteab¬ 
nahme schnell steigern. 

Auch die vom Nervensystem abzuleitenden Erscheinungen sind 
im Anfang der Krankheit geringer und mehr allgemeiner Art und be¬ 
schränken sich meist auf psychische Apathie, Neigung zu Kopfschmerz 
u. ähnl. Später treten meist Schwindelanfälle, auch Ohnmächten, nicht 
selten auch epileptiforme Anfälle und Zustände von Somnolenz hinzu. 
Der Tod erfolgt am häufigsten in Verbindung mit Coma und convulsivischen 
Erscheinungen. 

Das auffallendste Symptom des Krankheitsbildes bleibt in allen ausge¬ 
sprochenen Fällen die Hautverfärbung, welche dem Leiden die Bezeich¬ 
nung Bronzekrankheit (Bronzed skin) verschafft hat. Auch diese pflegt 
sich ganz allmählich zu entwickeln vom hellen Gelbbraun bis zum dunklen 
Schwarzbraun (Mulatten-, Negerfarbe). Sie beginnt oft etwa gleichzeitig 
mit der allgemeinen Schwäche, kann aber auch dieser vorausgehen, in 
manchen Fällen sogar lange Zeit (einmal auf 12 Jahre angegeben). Sie 
beginnt ferner meist an den bekannten, theils der Luft ausgesetzten (Ge¬ 
sicht, Hals, Hände), theils von Natur stärker pigmentirten (Achselhöhlen, 
Brustwarzen, Linea alha, Genitalgegend) Lieblingsstellen und verbreitet sich 
von hier aus verschwommen über die übrigen Hautpartien. Auf der gleich- 
massig pigmentirten Grundfläche entwickeln sich später oft circuinscripte, 
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noch dunklere Flecke, in nicht ganz seltenen Fällen umgekehrt pigment- 
lose Zonen (Leukoderma). 

Eine gleichzeitige Betheiligung gewisser Schleimhäute an der Pig- 
mentirung ist von jeher mit Recht, namentlich als wichtig für die Diffe¬ 
rentialdiagnose gegenüber anderen Hautverfärbungen, betont worden. Fast 
constant nimmt die Mundschleimhaut theil, und zwar in Gestalt un¬ 
regelmässiger blauschwarzer Flecke, deren Sitz besonders an Lippen- und 
Gaumenschleimhaut beschrieben wird; meinen Erfahrungen nach ist noch 
mehr, als gewöhnlich geschieht, auch die Zunge zu beachten, welche in 
den von mir beobachteten Fällen an verschiedenen Stellen eine sehr 
auffallende, Tintenspritzflecken ähnliche Zeichnung aufwies. Oefters sind 
auch Pigmentflecke an der Vaginalschleimhaut, ausnahmsweise auch solche 
an der Conjunttiva palpebrarum und sclerae, sowie an den Stimmbändern 
beschrieben. 

Die gesammte Pigmentirung pflegt bis zum Ende des Krankheits¬ 
verlaufes allmählich zuzunehmen. Nur ausnahmsweise ist ein Zurückgehen 
derselben vor dem Tod angegeben. Etwas häufiger werden vorübergehende 
Remissionen der Bronzirung berichtet; und ich selbst sah in zwei Fällen 
eine mehrere Monate dauernde Aufhellung der Hautverfärbung (bei gleich¬ 
zeitiger allgemeiner Besserung) mit späterer Wiederzunahme. 

Der Gesammtverlauf der genannten Symptome ist ein eminent 
chronischer; nur ausnahmsweise ist ein acuterer Beginn und schneller Ab¬ 
lauf mitgetheilt. Die schwereren Erscheinungen schliessen sich allerdings 
den leichteren nicht selten einige Monate oder Wochen vor dem Tod mit 
einer gewissen Plötzlichkeit an. Als durchschnittliche Krankheitsdauer er¬ 
geben sich aus grösseren Zusammenstellungen etwa zwei Jahre. Der Aus¬ 
gang ist immer tödtlich; bei den wenigen als geheilt beschriebenen Fällen 
bleibt die Diagnose unsicher. 

Zur Vervollständigung des klinischen Bildes sei hinzugefügt, dass die 
Jctamm'sche Krankheit im Ganzen (namentlich auch in Norddeutschland) 
recht selten ist, dass sie mit Ausnahme des frühen Kindes- und späteren 
Greisenalters alle Lebensstufen ziemlich gleichmässig befällt und sich bei 
Männern häufiger (60—70%) als bei Frauen findet — Aetiologisch be¬ 
deutsame Momente sind bei der Mehrzahl der Fälle nicht aufzufinden; nur 
scheinen bei einer Anzahl derselben länger ein wirkende psychische Depres¬ 
sionen (Kummer und Sorge) eine Rolle zu spielen. — Von Complicationen. 
welche bei der Krankheit öfter auftreten, sind ausser den Grundkrank¬ 
heiten , mit denen sie sich verbindet (Tuberculose und in schwächerem 
Grad Carcinose), nur gewisse Hautkrankheiten durch die Erfahrung be¬ 
kannt geworden, unter ihnen in erster Linie Sklerodermie, in selteneren 
Fällen Prurigo, Mykosis fungoides etc. 

Gröbere pathologisch-anatomische Befunde bei Addison’scher 

Krankheit. 

Auch in pathologisch-anatomischer Hinsicht haben die zahlreichen 
Untersuchungen der letzten Jahrzehnte den schon von Addison betonten 
Hauptbefund durchaus bestätigen können, nämlich das Zusammentreffen des 
geschilderten Symptomencomplexes mit Erkrankung der Nebennieren, 
ln der überwiegenden Mehrzahl der bisher bekannt gewordenen Fälle wurde 
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eine tiefere Veränderung dieser Organe mit Untergang eines jedenfalls 
grossen Theiles des normalen Parenchyms derselben constatirt. Weiter er¬ 
gab sich die Erfahrung, dass nicht sämmtliche pathologische Veränderungen 
der Nebennieren in beliebig wechselnder Weise bei der Krankheit gefunden 
werden, sondern eine bestimmte Erkrankungsform der Organe in vorwiegen¬ 
der Häufigkeit sich betheiligt, und zwar eine chronische Entzündung 
tuberculösen Charakters, bei welcher das entzündete Parenchym zu 
schnellem Uebergang theils in käsige Degeneration, theils in fibröse Schrum¬ 
pfung geneigt ist Die aus dieser Erkrankung hervorgehende makrosko¬ 
pische Veränderung der Organe zeigt je nach Alter und Verbreitung 
wechselnde Formen: In der Mehrzahl der Fälle sind die Nebennieren ver- 
grössert (bisweilen auf das Mehrfache der Norm); auf dem Schnitt zeigt 
sich das Gewebe zum Theil entzündlich geschwollen und mit eingelagerten 
käsigen Erweichungsherden durchsetzt, daneben an anderen Stellen ge¬ 
schrumpft und indurirt mit harten käsigen, auch verkalkten Einlagerungen. 
In einer kleineren Zahl von Fällen wiegen die Schrumpfungsprocesse so vor, 
dass das Organ verkleinert ist, bisweilen so stark, dass es nur mit Mühe 
aufzufinden war. Die Nebennierenerkrankung ist in der Mehrzahl der Fälle 
doppelseitig, jedoch meist ungleichmässig ausgesprochen. Auch innerhalb 
des einzelnen Organes sind, soviel aus den Sectionen geschlossen werden 
kann, Rinden- und Marksubstanz meist gleichzeitig betheiligt. — Tuberkel¬ 
bacillen sind, wie dies zu erwarten war, neuerdings von vielen Beobachtern 
in den Erkrankungsherden aufgefunden worden. 

In einem kleinen Theil der Fälle zeigt die Nebenniere anderweitige 
Erkrankungsformen. Unter diesen scheint nach den neuesten Untersuchungen 
und Zusammenstellungen verhältnissmässig am häufigsten die (einfache) 
Atrophie der Organe vorzukommen, welche in einzelnen Fällen so stark 
war, dass auch hier eine Nebenniere ganz zu fehlen schien. Doch ist es 
sehr wahrscheinlich, dass ein Theil dieser Zustände nur die Reste entzünd¬ 
licher Vorgänge mit resorbirten Erweichungsherden darstellt. Bei einer noch 
kleineren Zahl von Erkrankungen fanden sich maligne Neoplasmen 
(Carcinom, Sarkom) im Parenchym der Nebennieren; noch seltener ander¬ 
weitige Erkrankungen desselben, wie amyloide Degeneration, gummöse 
Veränderung, Echinococcus etc. Ausnahmsweise ist endlich auch (bei acut 
verlaufenen Fällen) die Zerstörung desselben durch Hämorrhagien an¬ 
gegeben. 

Ein wichtiger Punkt ist, dass in einem grossen Theil der genau 
untersuchten Fälle auch die Umgebung der Nebennieren verändert 
gefunden wurde, indem vielfach Verwachsungen und abnorme Bindegewebs- 
ziige (anscheinend die Reste circumseripter Peritonitis) die benachbarten 
Partien verklebten und einbetteten. Unter den hierdurch betroffenen Theilen 
sind schon früh mit Recht die in der Nachbarschaft der Nebennieren ge¬ 
legenen Stränge und Geflechte des Abdominalsympathicus, vor allem der 
Plexus solaris und die Ganglia coeliaca hervorgehoben, welche nicht selten 
in dicke Bindegewebsmassen eingebettet gefunden wurden. 

In den reinsten Fällen sind die in den Nebennieren und ihrer nächsten 
Umgebung aufzufindenden Veränderungen die einzigen abnormen Sections- 
befunde. Vielfach bestehen aber daneben anderweitige Erkrankungen, 
darunter naturgemäss in erster Linie tuberculöse, vorzugsweise auch die 
Lungen (in etwa einem Drittel der Fälle) betreffend: doch ist es nicht 
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häufig, dass zu einer vorgeschrittenen Lungenphthise Addison’sche Er¬ 
krankung tritt. Ebenso können die malignen Neoplasmen der Nebennieren 
in diesen allein bestehen oder sich mit Geschwülsten der übrigen Unter¬ 
leibsorgane combiniren. 


* 


Mit Absicht habe ich bisher nur die einfachen, typischen Fälle der 
Krankheit ins Auge gefasst. Diesen Standpunkt möchte ich auch zunächst 
noch darin beibehalten, dass ich in pathologisch-anatomischer Beziehung 
die soeben nur angedeuteten Fälle, welche bei Vorhandensein des klinischen 
^4rfrfwo«-Bildes keine Veränderungen der Nebennieren zeigen, bei Seite 
lasse. Und die Frage würde nun aufzustellen sein: Können und müssen 
wir bei solchen reinen Fällen mit typischem Svmptomenbild und ausge¬ 
sprochener Erkrankung, respective Zerstörung der Nebennieren ersteres 
von letzterer direct ableiten? 

Zwei Vorfragen sind, wie mir scheint, zunächst für diese Entschei¬ 
dung zu lösen : Können die Hauptsymptome des .dtfdisoM-Bildes auch durch 
gewisse, bei der Krankheit vorliegende Allgemeinzustände her¬ 
vorgebracht werden? und: dürfen wir nach unseren bisherigen Kennt¬ 
nissen von der Natur und der Function der Nebennieren diesen 
Zutrauen, bei Erkrankung die Addison ’sehen Symptome hervorrufen zu 
können ? 

In Bezug auf die erste Frage ist an eine Reihe von Erkrankungen 
zu denken, bei welchen auf dem Boden einer tieferen Anämie und 
Kachexie ausser den allgemeinen Schwächeerscheinungen (eventuell auch 
gastrischen und nervösen Störungen) eine abnorme Hautpigmentirung sich 
entwickeln kann. Hierzu gehören gewisse Fälle von Malariakachexie, Pseudo¬ 
leukämie, Pellagra (Neusser), von der durch Entbehrungen aller Art sich 
entwickelnden sogenannten Vagabundenkrankheit, von den vorgerückten 
Stadien der Tuberculose und Carcinose u. a. — Doch ist es nicht wahrschein¬ 
lich, dass ein diesen Zuständen analoger Zusammenhang bei der Addison - 
sehen Krankheit besteht. Einerseits unterscheidet sich die Art der Haut¬ 
verfärbung in beiden Fällen meist deutlich: Bei den genannten Krank¬ 
heitsformen pflegt sie geringeren Grades als bei dem Morbus Addisonii 
zu sein und sich weniger weit auszubreiten; sie zeigt dabei fast nie die 
bei letzterem so häufige Bildung dunkler Flecke auf der diffus verfärbten 
Haut und vor allem nicht die begleitenden Schleimhautpigmentirungen. 
Andererseits besteht die den genannten Allgemeinerkrankungen als Haupt¬ 
moment zu Grunde liegende Ernährungsstörung und Veränderung der 
Blutbeschaffenheit bei der ^eWisow'schen Krankheit gewöhnlich überhaupt 
nicht: Die Anämie ist in der Regel nur in massigem Grad ausgesprochen: 
die Zählung der rothen Blutkörperchen ergab meist auch in vorgerücktem 
Stadium ein Sinken nicht unter 3 Millionen; auch der Hämoglobingehalt 
wurde wiederholt verhältnissmässig hoch gefunden. Eine neuerdings mehr¬ 
fach constatirte Vermehrung der rothen Blutkörperchen ist in ihrer Be¬ 
deutung noch unklar; in einem Fall wurden meist 6 8—7'2 Millionen und 
kurz vor dem Tod noch 6 - ö Millionen gezählt. — Die öfters beobachtete Leu- 
kocytose und eine kürzlich angegebene relative Vermehrung der Lympho- 
cyten waren ebenfalls nicht beträchtlich genug, um eine charakteristische 
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Veränderung der Blutbeschaffenheit annehmen zu lassen. — Auch die Tuber- 
culose kann für die vorliegenden Betrachtungen nicht in erster Linie 
wesentlich sein, da die yL/dmm-ähnlichen Veränderungen in ihrem Gefolge 
erst im Endstadium einzutreten pflegen, die typischen Addison-YWüs aber 
selten von vorgeschrittenen Graden derselben begleitet sind. 

Für die Beantwortung der anderen Frage, welche Folgen wir der 
Zerstörung der Nebennieren a priori Zutrauen dürfen, müssen wir einen 
kurzen Blick auf die Aufgaben werfen, welche nach anatomischen und 
physiologischen Erfahrungen diesen Organen im Körper zugeschrieben 
werden dürfen. 

Einiges aus Anatomie und Physiologie der Nebennieren. 

Während früher die Nebenniere als exquisit nervöses Organ aufge- 
fasst und ihre Marksubstanz als fast nur aus Ganglienzellen bestehend 
beschrieben wurde, sprechen die neueren histologischen Untersuchungen 
sich übereinstimmend dahin aus, dass sowohl Rinden- wie Marksubstanz 
zu einem beträchtlichen Theil Parenchymzellen enthalten, welche in 
den verschiedenen Bezirken verschiedenartige Grösse und Form zeigen, 
innerhalb eines Bindegewebsgerüstes in wechselnden Gruppen angeordnet 
sind und in der intermediären Zone (Virchow) meist auffallend viel Pig¬ 
ment enthalten. Daneben wird von jeher der Blutreichthum der Organe 
betont, der sich theils in einer verhältnissmässig grossen Zahl zu- und ab¬ 
führender gröberer Gefässstämmchen, theils in einem besonders dichten 
Capillarnetz (namentlich innerhalb der Marksubstanz) zeigt. Dabei stehen 
die Parenchymzellen überall mit den Wänden der Capillaren in besonders 
naher Berührung, nach einigen Angaben sogar stellenweise direct mit dem 
Inhalt derselben. Zwischen den Zellen wurden neuerdings öfters abge¬ 
schiedene „colloide“ Massen beobachtet (Auld). 

Ausserdem aber sind, woran fast alle, auch die neueren Beobachter fest,- 
halten, die Organe, speciell ihre Marksubstanz, reich an Nervenele- 
menten, und zwar sowohl marklosen (sympathischen) und markhaltigen 
Nervenfasern, wie auch in das Parenchym eingelagerten Ganglienzellen. 
Reichliche ein-, respective austretende Nerven verbinden die Organe mit 
den benachbarten Theilen des Nervensystems, namentlich mit den Semilunar¬ 
ganglien und den übrigen Theilen des Plexus solaris; sie sind auch weiter, 
und zwar speciell in den Splanchnicus, Vagus und Phrenicus verfolgt worden. 
Auch sind von verschiedenen Beobachtern kleine, an der Aussenseite der 
Nebennierenkapsel liegende Ganglienzellengruppen beschrieben. 

Die entwicklungsgeschichtliche Anlage der Nebennieren wird zwar von 
den verschiedenen Untersuchern noch sehr wechselnd aufgefasst; doch con- 
statirte auch hier die Mehrzahl der Beobachtungen einen engen Zusammen¬ 
hang der Marksubstanz (welche getrennt von der Rinde entsteht) mit dem 
(sympathischen) Nervensystem, sei es, dass sie eine directe Entwicklung 
derselben aus der Ganglienanlage des Sympathicus oder ein späteres Hinein¬ 
wachsen von sympathischen Ganglienzellen und Nervenfasern in dieselbe 
annehmen. 

Trotz vieler noch bestehender Unklarheiten machen daher die Neben¬ 
nieren ihrer complicirten anatomischen Structur nach den Eindruck von 
(geschlossenen) Secretionsorganen, welche mit einem umfangreichen 
Innervationsapparat ausgerüstet sind. 
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Noch verwickelter und in vielen Beziehungen unsicher gestalten sich 
bisher unsere Kenntnisse über die physiologischen Leistungen der 
Nebennieren. 

Lange Zeit theilten letztere in dieser Hinsicht das Loos der bekannten 
Reihe von drüsigen, eines Ausführungsganges entbehrenden Organen, als 
Blutgefässdrüsen bezeichnet und als einem unbekannten Zweck dienend 
angesehen zu werden. Gerade die Aufmerksamkeit, welche durch die ersten 
Beschreibungen des A<M/so?»'sehen Symptomenbildes auf die Nebennieren 
gelenkt wurde, ist es erst gewesen, welche den Anstoss zu tieferer wissen¬ 
schaftlicher Frage nach ihrer Bedeutung und zum Versuch, namentlich auf 
experimentellem Weg ihrer Function auf die Spur zu kommen, gegeben 
hat. Und so sehen wir zunächst bald nach der Mittheilung Addisons eine 
Reihe experimenteller Untersuchungen beginnen, welche den Zweck hatten, 
durch Exstirpation der Nebennieren bei Thieren und Beobachtung 
der hierdurch gesetzten Ausfallserscheinungen die Bedeutung der von 
den Organen geleisteten Function ins Klare zu stellen. 

Doch zeigte sich die Schwierigkeit solcher Untersuchungen bald in 
der Unsicherheit ihrer Ergebnisse. Dies trat zunächst schon in der Haupt¬ 
frage entgegen, ob die Nebennieren als lebenswichtige Organe aufzu¬ 
fassen sind. Diese Frage wurde von dem ersten Beobachter, Brown-Seqnard, 
auf das Bestimmteste bejaht; einer 1856 gemachten Mittheilung zufolge 
sah er nach Entfernung beider Nebennieren säromtliche Versuchsthiere in 
kurzer Zeit (1—2 Tagen) unter Prostration und schweren Nervenerschei¬ 
nungen zu Grunde gehen. Doch wurden seine Angaben zunächst von 
anderen Beobachtern nicht bestätigt; vielmehr folgte in nächster Zeit eine 
Reihe von Mittheilungen (unter welchen ich nur die von Bhilippcaitj-, 
Gratioht, Harkt/, Schiff hervorheben will), nach welchen gewisse Versuchs¬ 
thiere trotz doppelseitigen Nebennierenverlustes längere Zeit (mehrere 
Monate) am Leben erhalten werden konnten, und durch welche wahr¬ 
scheinlich gemacht werden sollte, dass der Tod der Versuchsthiere in erster 
Linie durch Läsion benachbarter Theile (Peritoneum, abdominelle Nerven- 
plexus u. a.) herbeigeführt wird. Hierbei ist auch eine Versuchsreihe Xoth- 
natjel's mit doppelseitiger Zerquetschung der Nebennieren an einer grossen 
Anzahl von Kaninchen zu erwähnen, von welchen ein kleiner Theil längere 
Zeit (bis zu l 1 /., Jahren) ohne gröbere Störungen am Leben erhalten 
werden konnte. 

Somit blieb die Lebenswichtigkeit der Nebennieren längere Zeit ein 
Gegenstand des Zweifels. Doch ist eine Reihe neuer Untersuchungen wieder 
im Stande gewesen, die ursprüngliche Brown-Sequard'sche Anschauung zu 
stützen. Dieselben (von Tizzoni, Abelous und Lmnjlois, de Domemeis, C>/- 
bulski, Szi/monowiez u. a. angestellt) wiesen bei verschiedenen Thierarten 
(Hunden, Meerschweinchen, Fröschen n. s. w.) nach exacter Entfernung 
beider Nebennieren das regelmässige Eintreten des Todes nach. Nur war 
die Zeit des Eintrittes je nach Thierart und gewissen Nebenumständen 
sehr wechselnd (von wenigen Stunden bis zu mehreren Monaten). Durch 
genügende Controlversuche wurde dabei die Annahme gestützt, dass nur der 
Nebennierenverlust die Todesursache sein konnte. — Die entgegengesetzten 
Versuchsergebnisse, zu denen in neuester Zeit nur wenige hinzugekommen 
sind, können auf verschiedene Weise erklärt werden: Theils kann die 
Beobachtung der Thiere eine zu kurze, theils die Entfernung der Neben- 
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nieren keine ganz vollständige gewesen sein. Endlich ist bei diesem Punkt 
(wie bei manchen anderen, von denen noch die Rede sein wird) an das 
Vorhandensein von sogenannten accessorischen oder supplementären 
Nebennieren zu denken, auf welche zuerst von Marchand aufmerksam 
gemacht wurde, und welche namentlich in der Umgebung der inneren 
Genitalien häufig gefunden werden, von denen überdies experimentell 
nachgewiesen ist, dass sie nach Entfernung der Nebennieren beträchtlich 
hypertrophiren können. Nach Allem ist daher neuerdings als ausgemacht 
zu betrachten, dass nach vollständiger Entfernung der Neben¬ 
nieren ein dauerndes gesundes Weiterleben ausgeschlossen ist. 

Noch schwieriger ist die Entscheidung der Frage, was aus den nach 
Entfernung der Nebennieren bei den Versuchsthieren auftretenden Ab¬ 
normitäten für deren Function zu schliessen ist. 

Zunächst bezieht sich eine Reihe der bei den operirten Thieren beob¬ 
achteten Krankheitserscheinungen auf allgemeine Ernährungsstörung, 
namentlich Abmagerung, ferner auf Appetitlosigkeit und Darmstörungen 
(meist Diarrhoe); von einzelnen Beobachtern ist Herabsetzung der Tempe¬ 
ratur, auch Verminderung des Blutdruckes constatirt worden. Solche Sym¬ 
ptome dürfen, wie auch neuerdings wiederholt hervorgehoben ist, nicht 
ohneweiters als Ausfallserscheinungen gedeutet werden; sie können viel¬ 
mehr in der Schwere der Operation und in verschiedenen Nebenumständen 
derselben ihre genügende Erklärung finden. Im übrigen ist zu betonen, 
dass es bisher bei keinem derartigen Thierexperiment gelungen ist, das 
hauptsächliche klinische Symptom der J</</isow'schen Krankheit, die Haut- 
pigmentirung, in zuverlässiger Weise hervorzurufen. Zwar ist in einigen 
grösseren Versuchsreihen bei einzelnen, längere Zeit überlebenden Thieren 
das Auftreten fleckiger Pigmentirungen an der Schleimhaut der Mund¬ 
oder Nasenhöhle beobachtet worden; doch bleibt ein Zusammenhang mit 
der Operation in diesen Ausnahmefällen zweifelhaft. 

Etwas auffallender sind dagegen die auf dem Gebiet des Nerven¬ 
systems liegenden Erscheinungen, welche an den Versuchsthieren beob¬ 
achtet wurden; bei den schnell gestorbenen Thieren trugen dieselben meist 
die Form von Convulsionen, Schwindelerscheinungen, auch Drehbewegungen 
u.ähnl.; bei den länger am Leben erhaltenen Thieren traten mehr Lähmungs¬ 
zustände, Contracturen etc. ein. — Tiefere pathologisch-anatomische Ver¬ 
änderungen des Nervensystems hat nur Tizzoni beschrieben. Dieselben be¬ 
trafen in seinen Fällen sowohl das Centralnervensystem, besonders stark 
Medulla oblongata, Halsmark und Kleinhirn, wie auch die Abdominalplexus 
des Sympathicus und gewisse periphere Nervenstämme. Im Centralnerven¬ 
system trugen die Veränderungen bei frisch gestorbenen Thieren den 
Charakter der Hyperämie mit Hämorrhagien und die Gefässe umgebenden 
Zellinfiltrationen, bei den chronisch verlaufenden Erkrankungen mehr die 
Form von Strangdegeneration und Atrophie der grauen Substanz. Der 
Ausgangspunkt des Processes wird dabei in den Bauchsympathicus verlegt. 
— Doch wird von den übrigen Experimentatoren nichts Analoges mitge- 
theilt. 

Wichtige Veränderungen glaubte Bromi-Si'nunnf an dem Blut seiner 
Versuchstiere nachweiscn zu können, namentlich eine beträchtliche Zu¬ 
nahme des Pigmentes in demselben nebst Pigmentembolien in den Organen, 
eine Beobachtung, aus welcher er auf einen engen Zusammenhang der 
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Nebennieren mit der Pigmentbildung im Körper schliessen will. Es fehlt 
aber die Bestätigung dieser Angaben von Seiten der übrigen Beobachter. 
— Zuverlässigere Resultate lieferten die auch schon von Brown-Stquard 
angestellten und von späteren Beobachtern (namentlich Abelous, Langlois etc.) 
fortgesetzten Versuche mit Injection des Blutes operirter Thiere auf 
andere Thiere. Diese Experimente ergaben übereinstimmend nach Ent¬ 
fernung der Nebennieren eine ausgesprochene Giftigkeit des Blutserum, 
so dass die Injection desselben z. B. bei einseitig operirten Thieren den 
Tod verursachte, respective beschleunigte. Aus der Summe der Versuche 
glaubten die Beobachter schliessen zu können, dass nach der Operation im 
Blut Substanzen circuliren, welche in der Norm von den Nebennieren un¬ 
schädlich gemacht werden, dass also letztere Schutzorgane gegenüber 
gewissen giftigen Stoffwechselproducten sind. — Weitere Ueberlegungen 
Hessen einen Theil derselben Beobachter die Aehnlichkeit mit Curarever- 
giftung betonen, welche sowohl der Tod der operirten Thiere, wie die durch 
Injection ihres Blutes bei anderen Thieren hervorgerufenen Erscheinungen 
(namentlich das Verhalten der Nerven) zeigen. Auch wurde constatirt, dass 
Blut und Serum von Hunden, deren Muskeln durch Tetanisiren erschöpft 
waren, bei der Ueberimpfung dieselbe Wirkung wie nach Entfernung der 
Nebennieren zeigten. Diese Erfahrungen gaben die Berechtigung, die Sub¬ 
stanzen, deren Umwandlung zu den Aufgaben der normalen Nebennieren 
zu gehören scheint, als giftige Stoffwechselproducte der Muskel- 
thätigkeit anzusprechen. 

Endlich sind aus diesen experimentellen Erfahrungen noch die Unter¬ 
suchungen von Jacobi hervorzuheben, welche eine tiefe Beziehung der 
Nebennieren zu den Darmbewegungen zu beweisen scheinen. Und zwar 
ist danach dieser Einfluss als eine Hemmungswirkung aufzufassen: Bei 
Darmträgheit wirkte Exstirpation der Nebennieren analog der Splanchnicus- 
durchschneidung, während isolirte Reizung der Organe den Darm zum 
Stillstand brachte. Die Nebennieren werden hiernach als Zweigbahn des 
Splanchnicus betrachtet und die für den Darm bestimmten Hemmungs¬ 
bahnen in den von ihnen zu den Semilunarganglien ziehenden Fasern ge¬ 
sucht. — Allerdings sind diese Untersuchungen bisher nicht ausführlich 
bestätigt worden. 

Immerhin sind in den bisher erwähnten experimentellen Erfahrungen 
schon gewisse Anhaltspunkte gegeben, um den Nebennieren eine für den 
Organismus bedeutsame Function zuzuschreiben. 

Diese Ueberzeugung wird bestätigt und erweitert, wenn wir eine andere 
Reihe von experimentellen Untersuchungen der neueren Zeit ins Auge 
fassen, bei welchen unternommen wurde, die wirksamen Bestandtheile der 
Nebennieren in Form eines (wässerigen, glycerinhaltigen etc.) Organ- 
extractes bei Thieren durch Injection einzuführen und die hierdurch 
hervorgerufenen Wirkungen zu studiren. Ich will hier nur einige der wich¬ 
tigsten unter diesen Untersuchungen mit den von den Beobachtern daraus 
über die Nebennierenfunction gezogenen Schlüssen anführen: 

Nachdem einige frühere Beobachter die Giftigkeit der Neben¬ 
nieren extracte constatirt hatten, indem sie verschiedenartige Thiere 
nach der Einspritzung derselben unter den Symptomen allgemeiner Körper- 
und Nervenschwäche erkranken sahen, waren Oliver und Schäfer (1894 
und 189f>) die Ersten, welche eingehende Studien über diesen Gegenstand 
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anstellten. Sie fanden als auffallendste Wirkung des intravenös injicirten 
Extractes (und zwar wesentlich des aus der Marksubstanz erhaltenen) eine 
vorübergehende sehr beträchtliche ßlutdrucksteigerung bei dem Ver¬ 
suchsthier ; weitere Versuchsanordnungen (mit Vagusdurchschneidung, 
Atropineinwirkung, Zerstörung der Medulla ohlongata und des Rücken¬ 
markes etc.) erwiesen, dass diese Blutdrucksteigerung von directer tonus¬ 
verstärkender Einwirkung auf die Muskeln (speciell des Herzens und der 
Gefässe) herrührt. Auf die Herzthätigkeit wirkte das Extract ausser der 
Verstärkung zunächst verlangsamend. Extracte von Nebennieren, die von 
^4rfrfi.so«’scher Erkrankung stammten, waren unwirksam. Die Beobachter 
schliessen: dass die Nebennieren eine Substanz secerniren, welche in das 
Blut gelangt und den Muskeln den für ihre Thätigkeit nöthigen Grad von 
Spannung verleiht. 

In ähnlicher Weise wiesen Cyhulski und Szymonowicz die Blutdruck¬ 
steigerung (durch Gefässcontraction) und Verstärkung der Herzthätigkeit 
nach Injection von Nebennierenextract nach. Doch erhielten sie bei weiterer 
Prüfung (mit Vagus- und Rückenmarks-Durchschneidung, Atropin etc.) 
Resultate, welche ihnen nicht für periphere Einwirkung des Extractes. 
sondern für Beeinflussung des Centralnervensystems, namentlich der 
vasomotorischen Centren des verlängerten Markes, durch denselben zu 
sprechen schienen. Auch fanden sie ausgesprochene Reizung des Athem- 
centrum. Sie nahmen daher an, dass das von den Nebennieren gelieferte 
Secret im Blut dazu bestimmt ist, den Tonus der für Herz, Vasomotoren 
und Athmung vorhandenen Centren zu erhalten. — Aber die Mehrzahl der 
folgenden Untersuchungen hat sich für die Wahrscheinlichkeit einer 
peripheren Einwirkung des Nebennierenextractes ausgesprochen. Nur 
v. Cyon glaubt aus seinen Versuchen ebenfalls schliessen zu müssen, dass 
die erhaltene Blutdrucksteigerung grösstentheils auf Reizung der vasomo¬ 
torischen Centren beruht. — Dagegen sprechen Untersuchungen von Velich 
dafür, dass die Gefässverengerungen, welche derselbe nach der Einspritzung 
von Nebennierenextract au Zunge, Conjunctiva, Ohr, Darm und Nieren 
beobachtete, neben der Mitwirkung spinaler vasoconstrietorischer Centren der 
Hauptsache nach auf Beeinflussung der peripheren Gefässeinrichtun^en be¬ 
ruhten. Biedl erhielt nach vollständiger Zerstörung des Rückenmarkes auf¬ 
fallende Blutdrucksteigerung durch intravenöse Extractinjection, so dass 
auch hier Reizung peripherer Apparate anzunehmen ist. Und Göttlich. 
nach welchem die Blutdrucksteigerung hauptsächlich auf der Verstärkung 
der Herzthätigkeit beruht, will diese nach Versuchen an chloralisirten 
Thieren auf energische Reizung der die Herzbewegung beherrschenden 
motorischen Gangliengruppen beziehen. — In schlagender Weise hat ferner 
von Lewandowski eine periphere Einwirkung des injicirten Nebennieren¬ 
saftes auf die glatten Muskeln des Auges und der Orbita (Erweiterung der 
Pupille, Prominenz des Bulbus etc.) nachgewiesen werden können, welche der 
Gefässwirkung parallel geht. — Endlich sei auf die neuerdings erkannte 
locale gefässverengende Wirkung des Nebennierensaftes hingewiesen, 
welche praktisch und therapeutisch bereits an der Conjunctiva (nach Em¬ 
pfehlung von Darier ), an Larynx- und Nasenschleimhaut und bei Darm¬ 
blutungen versucht worden ist. 

ln mehreren der einschlägigen Untersuchungen wurde nachgewiesen. 
dass das Nebennierenvenenblut bei denselben wie das Extract wirkte 
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(Cybuhlä, Dreyer). Die erreichte Blutdrucksteigerung ist meist eine sehr 
stai-ke: Stellenweise stieg sie bis über 300 Mm. Quecksilber; nach Rücken¬ 
markszerstörung, durch welche der Blutdruck fast auf 0 gesunken war. 
konnte dieser durch die Injection auf 160 Mm. getrieben und durch Wieder¬ 
holung derselben liingere Zeit auf 90—140 Mm. gehalten werden (Biedl), 
und von einem kürzlich dargestellten, möglichst reinen Extract (Moore und 
Purinton) genügte die Menge von 4 Milliontel Gramm, um beim Hund 
eine bleibende Blutdrucksteigerung von 20—40 Mm. Quecksilber zu er¬ 
zeugen. 

Von Interesse ist noch die kürzlich gemachte Beobachtung, wonach 
bei Einspritzung von Nebennierenextract in die Bauchhöhle von Meer¬ 
schweinchen ein Zerfall der rothen Blutkörperchen entsteht und in Milz 
und Lymphdrüsen sich Hämosiderinabscheidungen bilden, ähnlich denjenigen, 
welche bei der sogenannten Hämochromatose (deren Hautpigmentirung der 
Addison' sehen ähnlich ist) Vorkommen (Foa). — Auch sei eine ganz 
neuerdings mitgetheilte Erfahrung erwähnt, wonach die subcutane (respec- 
tive intravenöse) Injection von Nebennierensaft bei Thieren in der Mehr¬ 
zahl der Fälle Glykosurie erzeugte (Blum). 

Im Ganzen geht aus dieser Reihe von Injectionsversuchen hervor, 
dass wir den Nebennieren eine „innere Secretion“ zugestehen können, 
und dass dieselben dabei eine Substanz in das Blut liefern, welcher in 
erster Linie eine hervorragend blutdrucksteigernde Wirkung 
innewohnt. 

Auch an Versuchen, diese blutdrucksteigernde Substanz der Neben¬ 
nieren zu isoliren und genauer zu charakterisiren, hat es nicht gefehlt. 
Dieselben haben auch in letzter Zeit zu gewissen, wenn auch noch nicht 
übereinstimmend fixirten Resultaten geführt. Doch sind diese, ebenso wie 
die früher auch in anderen Beziehungen wiederholt angestellten chemi¬ 
schen Untersuchungen des Nebennierenparenchyms nicht dazu ange- 
than, den Anschauungen über die Function der Organe bestimmte weitere 
Gesichtspunkte zu liefern. Die wichtigsten der hier zu erwähnenden Er¬ 
fahrungen sind folgende: 

Die älteren Untersuchungen (die wieder erst aus der dem Bekannt¬ 
werden des klinischen Bildes der J(/r/(so»’schen Krankheit kurz folgenden 
Periode datiren und von Vulpiun und Virchow eingeleitet wurden) be¬ 
schäftigten sich zunächst mit einer in dem Mark der Nebennieren zu 
findenden Substanz, welche mit Eisenchlorid eine schwärzlich-grüne 
Färbung gibt, und machten ferner auch auf die Aehnlichkeit des im 
Nebennierenparenchym, namentlich in der intermediären Zone, sich zei¬ 
genden Pigmentes mit dem im Rete Malpighii bei pathologischer Haut¬ 
verfärbung sich ablagernden im Allgemeinen aufmerksam. Auch weiterhin 
verfolgten die Beobachter vielfach die Bemühungen, im Nebennieren¬ 
parenchym einen eigenthümliehen Farbstoff nachzuweisen, ohne zu über¬ 
einstimmenden Ergebnissen zu kommen. Verschiedentlich w r urde die Braun¬ 
färbung des Gewebes, besonders in der intermediären Zone, mit Chrom¬ 
salzen betont, mehrfach auch im Blut der Nebennierenvenen kleine kugelige 
Gebilde, die sich mit Chrom färbten und als Secretionsproducte der Organe 
aufgefasst werden, beschrieben. Ein Chromogen mit verschiedenen Derivaten 
wurde von mehreren Beobachtern in dem Parenchym gefunden; zum Theil 
wurde dasselbe für identisch mit dem Hämochromogen gehalten (Mc Munn). 
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Von anderen Stoffen, die im Parenchym der Nebennieren nachge¬ 
wiesen wurden, ist neben dem in den älteren Angaben betonten Leucin 
und Myelin, besonders Lecithin, welches in grossen Mengen in demselben 
gefunden wurde (Alexander), ferner ein verwandter, dem Jecorin ähn¬ 
licher, Schwefel- und phosphorhaltiger Körper (Manasse), sowie Neurin 
hervorzuheben: alles Substanzen, aus deren Vorkommen auf gewisse Be¬ 
ziehungen zwischen den Nebennieren und dem Nervensystem geschlossen 
wurde. — Von der mit Eisen eine Grünfärbung gebenden Substanz wurde 
gefunden, dass sie dem Brenzkatechin chemisch nahe stehe (Kruken¬ 
berg), und es gelang, aus dem Extract der Marksubstanz einen Stoff dar¬ 
zustellen, aus welchem durch Kochen mit Salzsäure Brenzkatechin zu er¬ 
halten war (Mühlmann). Auch diese Befunde werden mit der Hautpigmen- 
tirung in Zusammenhang gebracht, ohne dass ein bestimmter Beweis hier¬ 
für geliefert werden kann. 

Mit den erwähnten „Eisengrünenden“ und „Brenzkatechinähnlichen“ 
Körpern fallen nun auch die „Blutdruck steigernden“ Substanzen 
zum Theil zusammen, welche als Träger der an den Thierinjectionen er¬ 
kannten Wirkung des Nebennierenextractes durch stellenweise complicirte 
chemische Proceduren aus den Organen dargestellt, wurden. Von den zahl¬ 
reichen, nach dieser Richtung in jüngster Zeit angestellten Untersuchungen 
sind besonders drei hervorzuheben: Der eine dieser Körper wurde als 
„Sphygmogenin“ bekannt gemacht (Frankel) und stellt eine syrupöse 
Substanz dar, welche starke Reductionsfähigkeit zeigt, leicht oxydirbar ist 
und mit wässeriger Eisenchloridlösung eine dunkelgrüne Reaction gibt. 
Eine andere Substanz wurde unter dem Namen „Epinephrin * aus dem 
wässerigen Auszug der Nebennieren als Benzovlverbindung von Abel er¬ 
halten. welcher dieselbe nach Reactionen und Elementaranalyse als ein zu 
den Pyrrol- oder Scatolbasen gehöriges Alkaloid ansieht und aus ihr durch 
Behandlung mit verdünnten Alkalien ein dunkles Pigment darstellen konnte. 
Endlich glaubt v. Fürth nach längeren Vorarbeiten einen noch reineren 
Körper gefunden zu haben, welchen er „Suprarenin“ nennt und als Dioxy- 
pvridin von der Zusammensetzung C 5 H 7 NO* oder C 5 H„ NO., anspricht, 
welcher übrigens auch bei subcutaner Injection blutdrucksteigernd wirkt. 
— Inwieweit die genannten Körper nun wirklich das Wesentliche des von 
der Nebenniere in das Blut gelieferten Secretes bilden, müssen weitere 
physiologisch-chemische Untersuchungen zu entscheiden suchen. 


Nach dieser kurzen Darlegung der Erfahrungen, welche in Bezug auf 
die physiologische Wirkung der Nebennieren aus Experimenten und chemi¬ 
schen Untersuchungen bisher hervorgehen, kehren wir zu der Frage zurück: 
ob wir das Krankheitsbild der typischen rfeWisow-Fälle aus der Er¬ 
krankung, respective dem Untergang dieser Organe einfach erklären 
können. 

Bis zu einem gewissen Grad leuchtet diese Erklärung auf den ersten 
Blick ein. Wir werden manche wichtige Symptome der Krankheit gut in 
Einklang bringen können mit allmählichem Abnehmen und schliesslichem 
Aufhören der Function, welche wir aus den bisherigen Erfahrungen den 
Nebennieren zuzuschreiben gelernt haben, und wir werden Analoga genug 
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zwischen dem yLWison-kranken Menschen und dem der Nebennieren be¬ 
raubten Versuchsthier finden. 

Zunächst erkennen wir in dem meist unaufhaltsam fortschreitenden 
und zum Tod führenden Allgemeinleiden des .4<MisüM-Kranken die Folgen 
des Verlustes lebenswichtiger Organe aus dem Experiment wieder. Dass 
Dauer und Verlauf hier dem Thierversuch meist wenig entsprechen, 
kann nicht Wunder nehmen. Ist schon überhaupt ein Thierexperiment 
selten im Stunde, die menschliche Erkrankung genau nachzuahmen, so 
trifft dies um so weniger zu, wenn wie hier, bei dem Thier die (selbst im 
Fall zweizeitiger Exstirpirung) einigermaassen plötzliche Entfernung der 
Organe einer durchaus chronischen Erkrankung derselben mit ganz all¬ 
mählichem Erlöschen ihrer Function beim Menschen gegenübersteht. Und 
dabei findet die häufig viele Jahre umfassende Dauer der menschlichen 
Krankheit, bei welcher nicht selten Nebennierenstörungen von so altem 
Datum gefunden werden, dass für die letzte jahrelange Lebensperiode ein 
völliges Erloschensein der Organfunction anzunehmen ist, doch bisweilen 
ein Analogon in dem unter Umständen durch viele Monate, selbst Jahre 
möglichen Erhalten der Versuchstiere. — Die Art des Allgemeinleidens 
steht dabei in beiden Fällen in gutem Einklang: Bei beiden ist eine Ab¬ 
magerung zwar vorhanden, aber nicht das hervorstechendste Symptom: 
auch die Zeichen eigentlicher Anämie sind meistentheils massigen Grades. 
Dagegen springt die allgemeine Asthenie, die dauernde und zunehmende 
Schwäche der meisten Muskelgruppen, ganz besonders in den Vordergrund 
des Krankheitsbildes und erinnert durchaus an die constant auftretende 
Prostration der Versuchsthiere. Sie kann auch beim Menschen als eine 
wesentliche Stütze der erwähnten Lieblingstheorie vieler Beobachter an¬ 
gesehen werden, nach welcher zur Function der Nebennieren in erster 
Linie die Aufrechterhaltung des Muskeltonus gehört. 

Die häufig beobachtete Herzschwäche des J</rf<so»-Kranken, welche 
auch von mehreren Seiten bei den operirten Thieren constatirt wurde, 
kann in mancher Beziehung als Theilerscheinung der allgemeinen Muskel¬ 
schwäche aufgefasst werden. Daneben liegt es nahe, in ihr einen Aus¬ 
druck dafür zu sehen, dass durch die Störung der Nebennieren auch die 
Bildung der blutdrucksteigernden und herzkräftigenden Substanz, welche 
nach den erwähnten Untersuchungen dem Parenchym derselben zugeschrieben 
werden muss, in Abnahme oder in Fortfall gekommen ist. 

Auch in Bezug auf die vielfältigen, vom Verdauungscanal und seiner 
Umgebung ausgehenden Störungen stimmen die praktischen Krankenerfah¬ 
rungen mit den experimentellen Ergebnissen und theoretischen Betrach¬ 
tungen gut überein: Die Mehrzahl der Magensymptome, wie die allgemeinen 
dyspeptischen Erscheinungen, namentlich Appetitlosigkeit, Magendrücken, 
Aufstossen, Uebelkeit und Erbrechen etc., kann von dem Allgemeinleiden 
mit seiner Adynamie, Anämie u. s. w. abgeleitet werden. Die niemals fehlen¬ 
den und bisweilen die quälendste subjective Beschwerde bildenden epigastri¬ 
schen, hypochondrischen und lumbalen Schmerzen hängen zum Theil wohl 
direct mit dem in den Nebennieren sich abspielenden Erkrankungsprocess 
zusammen, wobei zu betonen ist, dass von den experimentellen Beobachtern 
die Organe, namentlich ihre Marksubstanz, wiederholt als sehr schmerz- 
empfindlich constatirt sind. Auch ist die schon erwähnte Häufigkeit, mit 
welcher die Nebennierenaffection auf die Umgebung überzugreifen, und 
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in welcher man die Zeichen alter localer Peritonitis in Form von Ver¬ 
wachsungen und Bindegewebseinbettungen in ihrer Nachbarschaft zu finden 
pflegt, für das Entstehen ähnlicher Schmerzen gewiss begünstigend. Doch 
ist auch ohne nachweisbaren Zusammenhang mit solcher fortschreitenden 
Entzündung ein peritonitisartiges Endstadium des ^eWisow’schen Symptomen- 
bildes neuerdings wiederholt beschrieben worden (Ebstein). — Für die Er¬ 
klärung der Darmsymptome, insoweit sie nicht durch dieselben Momente 
abzuleiten sind, können die oben erwähnten experimentellen Erfahrungen, 
nach denen ein nervöser Zusammenhang zwischen den Nebennieren und 
den Darmganglien besteht, und von ersteren Hemmungsbahnen für die 
Darmbewegungen ausgehen, gut herangezogen werden; namentlich stehen 
damit die im Endstadium der Krankheit oft eintretenden Diarrhöen im 
Einklang. 

Schon weniger leicht ist ein Theil der vielfachen, die Krankheit be¬ 
gleitenden Nervenerscheinungen von dem einfachen Nebennierendefect 
ahzuleiten. Zwar können die allgemeinen nervösen Symptome und die 
leichteren Hirnbeschwerden, wie Apathie, Kopfschmerz, Schlaflosigkeit, 
Schwindel, Ohnmachtsanfälle u. ähnl., wieder mit dem adynamischen und 
anämischen Allgemeinzustand in Zusammenhang gebracht werden. Immerhin 
übersteigen schon diese Erscheinungen nicht selten den bei allgemeinen 
Schwächezuständen gewöhnlichen Grad; namentlich geht die Apathie öfters 
in eine zunehmende psychische Depression mit verschiedenartigen Störungen 
der geistigen Functionen über, theils mit Schlafsucht, theils mit Auf¬ 
regungszuständen verbunden. Dazu kommen die schon in den früheren 
Stadien vielfach beobachteten neuralgiformen Zustände, die besonders die 
Extremitäten und deren Gelenke betreffen; endlich die in dem späteren 
Verlauf gewöhnlichen krampfartigen, oft epileptiformen Anfälle, nebst 
schweren Aufregungszuständen und Delirien als Einleitung des schliess- 
lichen Coma. Nimmt man dies Bild zusammen, so entspricht dasselbe weder 
einer allgemeinen Ernährungsstörung, noch einer einfachen chronischen In- 
toxication; es weist vielmehr in manchen Einzelheiten auf eine directe 
Betheiligung verschiedener Bezirke des Nervensystems hin. 

Noch schwieriger gestaltet sich die Ableitung des klinischen Haupt- 
symptoms, der Hautbronzirung. Zunächst ist darauf hinzuweisen, dass 
dieselbe in den vielfachen Thierversuchen mit Nebennierenexstirpirung, selbst 
hei den länger am Leben erhaltenen Thieren, niemals zu erzeugen war. 
Doch soll auch auf diesen Punkt nicht allzuviel Werth gelegt werden, da 
die von vielen Beobachtern getheilte Anschauung nicht ganz unberechtigt 
ist, dass der immer noch verhältnissmässig frühzeitige Tod der Versuchs- 
thiere die Pigmentablagerung hindern könnte, und da es ferner unbekannt 
ist, ob abnorme Hautpigmentirung bei Thieren ebenso leicht wie beim Men¬ 
schen vor sich geht. Aber auch sonst enthalten unsere bisherigen Erfahrungen 
nichts, was als Beweis dafür angesehen werden könnte, dass durch den 
Untergang der Nebennieren direct die Hautpigmentirung verursacht oder 
begünstigt wird: ein Einfluss, der nach einer vielfach geäusserten Theorie 
am ersten so aufgefasst werden könnte, dass in der Norm ein im Körper 
circulirender Stoff, welcher zur Pigmentirung der Haut das Material bietet, 
durch das innere Secret der Nebennieren unschädlich gemacht wird. — Dass 
die chemische Untersuchung des Nebennierenparenchyms keine Anhalts- 
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punkte geliefert hat, um dasselbe in bestimmter Weise mit dem Vorgang 
der Hautpigmentirung in Verbindung zu bringen, wurde bereits oben er¬ 
wähnt. Auch wäre wohl ein solcher Zusammenhang nicht gut denkbar ohne 
eine nachweisbare Veränderung gewisser Gewebssäfte und des Blutes. Für 
eine derartige Veränderung sprechen aber auch weitere Untersuchungen, 
z. B. des Blutes und des Urins, nicht 

Von dem Blut wurde schon erwähnt, dass das Zahlenverhältniss der 
Blutkörperchen und die Menge des Hämoglobin meist nur mässig ver¬ 
ändert ist, und dass auch bei genaueren Zählungen der Leukocytenarten 
keine wesentlichen Abweichungen von der Norm gefunden worden sind. 
Aber bei diesen Untersuchungen wurde auch niemals ein Zeichen von ab¬ 
normem Pigmentgehalt der weissen Blutkörperchen oder des Serum, analog 
der Melanämie, beobachtet. Auch der für einen Fall angegebene Befund 
von blutkörperhaltigen Zellen und Pigmentkömehen im Mark der Röhren¬ 
knochen lässt keine tieferen Schlüsse zu. Ebenso wenig können wohl ge¬ 
wisse Angaben besagen, nach welchen eine qualitative Aenderung des Blutes 
mit Vermehrung des Reductionshämoglobin und Auftreten von Methämo- 
globin bestand (Tschirkoff). 

Noch geringere Abweichungen von der Norm zeigte in den meisten 
neuerdings untersuchten Fällen der Urin. Abgesehen von nicht selten be¬ 
obachteter Polyurie wurde bei einzelnen Kranken eine Vermehrung des 
Indican, einmal auch eine starke Zunahme des Urobilin gefunden, ln einem 
Fall wurde spectroskopisch ein abnormer Farbstoff (Urohämatoporphyrin) 
nachgewesen (Mc Munn). Ferner findet man noch Angaben über Ver¬ 
minderung von Harnstoff und Kreatinin. Dem steht aber eine grössere 
Anzahl von Fällen gegenüber, in welchen ein normales Verhalten der 
hauptsächlichen Hambestandtheile, namentlich auch des Indican, des Harn¬ 
stoffes, respective Stickstoffes, constatirt wurde. — Eine aus dem Urin eines 
einzelnen Falles dargestellte neue Aminbase (Ewald) unterliegt noch un¬ 
gewisser Deutung. 

Ist somit kein Befund bekannt, der mit Bestimmtheit für eine directe 
Importirung des Pigmentes von den Nebennieren zur Haut sprechen könnte, 
so ist hiermit allerdings ein derartiger Vorgang noch nicht ausgeschlossen. 
Denn die Bildung von Pigment innerhalb des Organismus ist ein compli- 
cirter Vorgang, nicht minder aber auch die Ablagerung desselben in die 
Gewebe, namentlich in die Haut. Ueber letzteren Vorgang sind wir übrigens 
durch die neueren Untersuchungen recht genau unterrichtet, was hier kurz 
ausgeführt werden muss. 

Danach findet die pathologische Pigmentablagerung bei dem 
Morbus Addisonii auf demselben Weg wie die physiologische Hautfärbung 
(dunkle Rassen, Schwangerschaft etc.) statt, welcher anscheinend in analoger 
Weise auch durch alle Thierclassen verbreitet ist. Als Hauptsitz der Pigment- 
partikel fanden sämmtliche Beobachter, welche mikroskopische Untersuchung 
der Bronzehaut Vornahmen, die Zellen der untersten Schichten des 
Rete Malpighii. Die ältere Anschauung, dass hier das Pigment sich 
(durch metabolische Thätigkeit der Zellen) autochthon entwickeln solle, ist 
aber grösstentheils verlassen. Vielmehr wies eine Reihe neuerer Beobachter 
( Renaut , Xothnayel, Riehl, v. Kahlden u. a.) übereinstimmend nach, dass das 
Pigment aus den tieferen Lagen des Corium in die Retezellen durch 
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bewegliche Zellen gebracht wird, und dass dasselbe höchst wahrschein¬ 
lich aus dem Blut stammt. Die Befunde ähnelten sich in den einzelnen 
Fällen sehr; fast immer wurden unterhalb der Pigmentschicht des Rete 
durch das Corium zerstreut pigmentführende Wanderzellen gesehen, welche 
in den tieferen Cutisschichten sich oft in grösseren Gruppen um die Ge- 
fässe herum, zum Theil auch in deren Adventitia angesammelt hatten. 
Eine in mehreren Fällen dabei beschriebene Erkrankung der Gefässwände, 
an denen Quellung, zellige Infiltration und kleine Hämorrhagien auffielen 
(Mehl), wurde von den anderen Beobachtern nicht constatirt und scheint 
bei dem Vorgang keine Rolle zu spielen. Die Mundschleimhaut verhält sich 
der Cutis analog. 

Es liegt auf der Hand, dass diese Art der Pigmentablagerung in der 
Haut wohl im Einklang stände mit der Annahme eines infolge der Neben¬ 
nierenerkrankung dem Blut beigemischten abnormen Farbstoffes, respective 
Chromogens, für dessen Existenz aber (wie vorher betont) unsere bis¬ 
herigen Kenntnisse keine Anhaltspunkte geben. Auch ist immerhin zu be¬ 
denken, dass bei einer derartigen Pigmentüberschwemmung des Gefäss- 
symstems es schwer erklärlich wäre, warum an keiner Stelle innerer 
Organe Pigmentdeposita anzutreffen sind. — Mindestens ebenso nahe liegt 
es aber sicherlich, für den geschilderten Vorgang des Pigmenttransportes 
aus dem Blut zu den oberflächlichen Hautschichten an eine Mitwirkung 
des Nervensystems zu denken, von dessen vasomotorischen und 
trophischen Bahnen die Gefässwände und die Cutiszellen in so hohem Grad 
abhängig sind. Die jedenfalls ungewöhnlich gesteigerte Bildung von Pig¬ 
mentpartikeln aus dem (normalen oder modificirten) Blutfarbstoff und die ver¬ 
mehrte Thätigkeit der das Pigment transportirenden Zellen können kaum ohne 
einen abnormen Reiz, unter dem die hier wirkenden Elemente stehen, ver¬ 
standen werden. Auch manche Unregelmässigkeiten der JeWison'schen Haut- 
pigmentirung, namentlich auch das nicht seltene Vorkommen von Leuko¬ 
dermaflecken, weisen auf local wechselnde Innervationsvorgänge hin, ebenso 
die Combination mit anderen trophischen Hautstörungen (Sklerodermie). 
Endlich ist es nicht unberechtigt, daran zu erinnern, dass für manche 
durch auffallende Hautfärbung sich auszeichnende Thierclassen (Chamäleon, 
Frosch etc.) die Abhängigkeit der „Chromobiasten“ vom Nervensystem er¬ 
wiesen ist (Raymond). 

So deutet also gerade das auffallendste Symptom der Jtfcfoon’sehen 
Krankheit mit mehr Nachdruck als die übrigen auf die Betheiligung des 
Nervensystems hin. Und somit kommen wir zu der Ueberzeugung, dass 
selbst bei den ganz typischen Fällen eine Auffassung des Krankheitsbildes 
als reiner Anfallssymptome der aufgehobenen Nebennierenfunction auf 
Schwierigkeiten stösst. 


Die Schwierigkeit der Erklärung nimmt noch beträchtlich zu, wenn 
wir das Gebiet der rein typischen .loWison-Fälle verlassen und die Ab¬ 
weichungen berücksichtigen, welche klinische Symptome und pathologisch- 
anatomische Befunde unter Umständen zeigen. Leider sind diese Abweichungen 
von der Krankheitsnorm nicht ganz selten. Ich meine damit nicht die viel- 
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faltigen quantitativen Unterschiede der einzelnen Symptome, wodurch es 
oft kommt, dass eine Erscheinung, z. B. die Magendarmbeschwerden, alle 
übrigen übertönt, dass die Hautbronzirung bald in frühem Stadium in 
hoher Intensität, bald bis zum Tod in massiger Stärke auftritt, dass die 
Nebennieren in der Section gegen die Regel mit frischer Degeneration und 
noch zum Theil gut erhaltenem Parenchym gefunden werden, u. ähnl. Alle 
diese Variationen hängen mit Dauer, Verlauf, Complicationen der Erkran¬ 
kung und zum Theil uncontrolirbaren Nebenumständen zusammen. — Viel 
wichtiger sind die Ausnahmen, welche auch das Zusammentreffen des 
klinischen Hauptsymptoms, der Hautpigmentirung, mit dem Mittelpunkt 
des pathologisch-anatomischen Krankheitsbildes, der Nebennierendegenera¬ 
tion zeigt. Solche Ausnahmen kamen schon bald nach Addisons grund¬ 
legender Beschreibung zur Beobachtung und haben sich im Lauf der 
Jahrzehnte so vermehrt, dass manche neuen Autoren den Parallelismus 
zwischen Hautpigmentirung und Nebennierenerkrankung überhaupt leugnen 
wollen. 

Zwei Gruppen von Krankheitsfällen sind in dieser Beziehung zu unter¬ 
scheiden und von den meisten Beobachtern auch getrennt beobachtet wor¬ 
den: Die Fälle, in welchen bei ausgesprochenem .4</<?iso«'scheu 
Symptomencomplex mit Bronzirung keine Nebennierenerkran¬ 
kung nachgewiesen w r erden konnte, und auf der anderen Seite tiefer¬ 
greifende Nebennierenveränderungen ohne Hautverfärbung, re- 
spective überhaupt ohne ausgesprochene Symptome. Die Häufigkeit solcher 
Ausnahmefälle ist aus kleinem Material natürlich nicht zu beurtheilen und 
Zusammenstellungen von genügendem Umfang konnten bisher nur selten 
gemacht werden (Averbeck , Greenhoiv, G. Lewin). Von den älteren Angaben 
der Art sei Grcenhow's Statistik genannt, in welcher unter 172 Fällen von 
sicherem Morbus Addisonii lOmal die Nebennierenerkrankung fehlte. Die 
umfangreichste Zusammenstellung bleibt vorläufig die von Lewin gegebene, 
welche 561 secirte Fälle umfasst; nach derselben fand sich typische Addison- 
Erkrankung mit Nebennieren Veränderung in 88%, ohne solche in 12%. 
und dem gegenüber Nebennierenerkrankung mit Hautbronzirung in 72%. 
ohne eine solche in 28% der Fälle.— Nun muss allerdings ein- für allemal ge¬ 
sagt werden, dass die meisten derartigen Statistiken, welche auf ältere Zeiten 
zurückgehen, der Zuverlässigkeit ermangeln wegen der Unbestimmtheit, mit 
welcher zum Theil über die pathologisch-anatomischen Verhältnisse der 
Nebennieren Auskunft gegeben ist., so dass stellenweise sowohl Nebennieren¬ 
erkrankungen übersehen wie auch solche irrthümlich angenommen worden 
sein können. Immerhin sind für die vorliegenden Abweichungen die Zahlen 
zu gross, um vernachlässigt werden zu können. 

Für uns haben zunächst die Ausnahmefälle, in welchen dem klini¬ 
schen ^(ffi?iso«-Bild keine Nebennierenaffection entspricht, die 
grössere Wichtigkeit. Sie sind es, welche schon frühzeitig die Ueberzeugung 
von einer directen Abhängigkeit des Krankheitsbildes von der Nebenniere 
zum Schwanken brachten und ebenso frühzeitig die Beobachter nach anderen 
ausreichenden pathologisch-anatomischen Befunden zur Erklärung desselben 
suchen Hessen. Dass hierbei der erste Angriffspunkt der Untersuchungen im 
Nervensystem zu liegen pflegte, kann nicht Wunder nehmen bei der 
engen Nachbarschaft und Verbindung gewisser Theile desselben, nament- 
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lieh der abdominalen Sympathicusgeflechte mit den Nebennieren. Das be¬ 
sondere Augenmerk wurde auch offenbar bei den Sectionen schon früh¬ 
zeitig auf diese Theile hingelenkt durch die so häufig von den Nebennieren 
auf die Umgebung sich fortpflanzende Erkrankung, die meist in Form 
circumscripter Entzündung und Bindegewebsentwicklung, seltener in Form 
von Tumorbildung, gerade die wichtigen benachbarten Nervengebiete in 
Mitleidenschaft zu ziehen pflegt. Und so ist in den letzten Jahrzehnten eine 
grosse Reihe von theils oberflächlichen, theils sehr eingehenden anatomi¬ 
schen Untersuchungen der die Nebennieren umgebenden Nervenapparate 
gemacht und eine Fülle von Ergebnissen dabei constatirt worden, von deren 
wichtigsten ich hier nur eine flüchtige Skizze geben kann. 

Pathologisch - anatomische Veränderungen des Nervensystems bei 

Addison’scher Krankheit. 

Der bei der Krankheit am häufigsten untersuchte und auch am 
häufigsten erkrankt gefundene Theil des Nervensystems sind die Semi¬ 
lunarganglien des Plexus solaris. Zunächst werden sie naturgemäss durch 
eine von den Nebennieren aus sich entwickelnde circumscripte Peritonitis 
oder schleichende Bindegewebsentzündung vorzugsweise in Mitleidenschaft 
gezogen; und so finden wir in einem beträchtlichen Procentsatz der Fälle 
diese Ganglien als mit der Umgebung verwachsen, von Bindegewebs¬ 
wucherungen umschlossen, in schwieliges Gewebe eingebettet und ähnlich 
beschrieben. Auch ist wohl anzunehmen, dass diese Zustände noch häufiger, 
als beschrieben, vorhanden gewesen sind, da in den Krankengeschichten, 
namentlich der früheren Beobachter, öfters von Verwachsungen und peri- 
tonitischen Resten in der Umgebung der Nebennieren die Rede ist, ohne 
dass die Sympathicusgeflechte erwähnt werden. Zwar wird in manchen 
anderen Fällen angegeben, dass trotz der Bindegewebseinbettung in den 
Geflechten normale Nervenelemente nachzuweisen waren; doch bleibt wohl 
zweifelhaft, ob diese Befunde sämmtliehe Bezirke der in Rede stehenden 
nervösen Organe betrafen, und ebenso ob derartig von comprimirendem 
Gewebe umgebene Nervenelemente als functioneil normal angesehen werden 
dürfen. Solcher Bindegewebswucherung steht übrigens eine in selteneren 
Fällen beobachtete Compression der Sympathicusgeflechte durch Tumoren 
(tuberculöse, carcinöse oder leukämische Drüsengeschwülste, auch Aorten¬ 
aneurysma) in der Wirkung nahe. 

Mit oder ohne solche Erkrankung der umgebenden Gewebe sind nun 
in den Semilunarganglien vielfache makroskopische und mikroskopische 
Veränderungen beobachtet worden. Die makroskopischen Alterationen 
werden entweder als Vergrösserung, Verdickung und Anschwellung (und 
zwar nicht immer nur der Ganglien selbst, sondern häufig auch der von 
ihnen zu den Nebennieren ziehenden Nervenbündel) mit Blutüberfüllung 
und abnormer Succulenz, oder aber als Verkleinerung, Atrophie und Indu¬ 
ration, daneben stellenweise als Betheiligung an einem Verkäsungsprocess 
(auch einer Tumorbildung) beschrieben. Die histologischen Untersuchungen 
ergaben dabei in wechselnder Weise die Zeichen frischer oder älterer 
Entzündung und Degeneration mit ihren Folgezuständen, namentlich 
interstitielle Bindegewebswucherung und zellige Infiltration mit Verdickung 
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der Ganglienzellenkapseln und Nervenscheiden: weiter abnorm starke 
Pigmentirung vieler Gewebselemente, fettige Degeneration und (bisweilen 
sehr hohen Grad erreichende) Pigmentatrophie der (Ganglienzellen: endlich 
verschiedenartige Formen von Neuritis, Atrophie und Degeneration der die 
(Ganglien durchsetzenden und von ihnen ausgehenden Nervenfasern. Auch 
sind auffallende Gefässveränderungen (Verdickung und hyaline Degene¬ 
ration der Gefüsswände. Zellanhäufungen und Hämorrhagien in der Ad- 
ventitia) gerade an diesen Stellen betont worden (v. Kahldem. 

Dieselben Veränderungen (Verdickung, Schrumpfung. Degeneration 
von Ganglienzellen und Nervenfasern) sind auch vielfach in den anderen 
Partien des Plexus solaris gefunden. 

Weiter eonstatirten verschiedene Beobachter tiefgreifende Degeneration 
der Splanehnici, theils in Form frischer und älterer Neuritis, theils als 
graue Degeneration der markhaltigen Fasern derselben, letzteres unter 
Umständen als Folge einer Compression, z. B. seitens eines Aortenaneu¬ 
rysma {Jürgemj. 

Aehnliche nouritische Erkrankungen wurden an dem sympathischen 
System auch in weiterer Entfernung von den Nebennieren nachgewiesen, 
namentlich am Grenzstrang des Sympathicus und seinen Hals¬ 
ganglien. Ersterer wurde wiederholt auffallend verdickt und indurirt. 
letztere beträchtlich geschwollen und entzündlich verändert getroffen. — 
In besonders prägnanter Weise konnte Kleiner ähnliche Erkrankungs- 
proeesse durch einen grossen Theil des sympathischen Nervensystems und 
auch in das Centralnervensystem hinein bei 2 Fällen verfolgen. Diese 
Befunde sind um so überzeugender, als sie in beiden Fällen ganz gleich¬ 
artig waren, während die Erkrankungen ihrer Natur nach unter einander 
stark differirten (der eine beruhte auf Tuberculose beider Nebennieren, 
der zweite auf Sarcomatose einer Nebenniere und ihrer Umgebung). In 
beiden Fällen konnte ein chronischer Entzündungsvorgang nachgewiesen 
werden, welcher sich von den erkrankten Nebennieren aus durch die 
Semilunarganglien auf den Grenzstrang des Sympathicus mit seinen Brust* 
und Cervicalganglien und auf den Vagus fortsetzte, und besonders stark 
auch in den Intervertebralganglien des unteren Brust- und oberen 
Lendentheiles der Wirbelsäule ausgesprochen war. An allen diesen Stellen 
fand sich theils diffuse Bindegewebswucherung, theils herdartige Anhäufung 
von Rundzellen in der Nachbarschaft von Gelassen; daneben wird beson¬ 
ders intensive Pigmentatrophie der Ganglienzellen und ausgedehnte De¬ 
generation markhaltiger Fasern in dem Sympathicus, den Splanehnici und 
auch im Vagus hervorgehoben. Auch in den Spinalganglien zeigten die 
Nervenfasern vorgeschrittene Degenerationserscheinungen, am stärksten in 
den zum Sympathicus ziehenden Nervenästen, weniger in den zum Rücken¬ 
mark tretenden hinteren Wurzeln. Endlich wurden dieselben Degenerations- 
processe an einer Reihe peripherer Nerven, namentlich an sensiblen 
I lautästen, nachgewiesen. 

Im Rückenmark fand derselbe Beobachter keine wesentlichen Ver¬ 
änderungen. Doch wurden solche wiederholt von anderen ( Burrcai, Bubis 
und Kalbtdero u. a.) beschrieben, und zwar besonders im Dorsalmark, 
theils in Form von Hyperämie und Rundzellenanhäufung, theils als Sklerose 
mit Verdickung der Neuroglia und der Gefüsswände. daneben als Atrophie 
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der Ganglienzellen, auch als neuritische Processe in den (besonders hinteren) 
Spinalwurzeln. 

Zu erwähnen ist noch, dass von einzelnen Beobachtern auch auf die 
Erkrankung der beschriebenen pericapsulären kleinen Nebennierenganglien, 
welche durch den Localprocess häufig in Mitleidenschaft gezogen werden 
müssen, ein besonderer Werth gelegt wird. 

Manchen dieser Angaben gegenüber ist von Kritikern die Einwendung 
gemacht, dass der Werth der pathologisch-anatomischen Veränderungen 
überschätzt sei, und dass dieselben zum Theil nicht über das hinausgingen, 
was wir als Folge von allgemeinen Ernährungsstörungen bei vielen Formen 
von Anämie, Kachexie u. ähnl. an den Elementen des Nervensystems durch 
neuere Untersuchungen kennen gelernt haben. Diese Kritik kann sich nur 
auf die schwächeren Grade gewisser Veränderungen, namentlich der Atro¬ 
phie von Ganglienzellen und Nervenfasern, der Pigmentirung von Gewebs- 
elementen u. ähnl. beziehen; und auch ich stehe nicht an, den charakte¬ 
ristischen Werth von manchem, das in dieser Beziehung in den Kranken¬ 
geschichten angeführt wird, zu bezweifeln. Anders verhält es sich aber mit 
den ausgesprochenen Befunden, auf welche sich die obige Uebersicht haupt¬ 
sächlich bezieht, und bei welchen in der Regel vorgeschrittene Degenera¬ 
tionszustände der zelligen Elemente mit ausgesprochen entzündlichen Pro¬ 
ressen der interstitiellen Gewebe vergesellschaftet sind. Solche Verände¬ 
rungen müssen wir wohl zu den charakteristischen Befunden der uns be¬ 
schäftigenden Krankheit zählen und bei der Beurtheilung der Pathogenese 
letzterer auch mit ihnen rechnen. 

Schwer ist es allerdings nach unseren bisherigen Kenntnissen, die 
relative Häufigkeit solcher pathologischer Nervenbefunde zu schätzen. 
Als constant dürfen wir sie nach dem vorliegenden Material durchaus nicht 
ansehen. Denn den erwähnten Befunden steht eine nicht unbeträchtliche 
Zahl von Angaben gegenüber, wonach bei Untersuchung bestimmter Theile 
des Nervensystems keine Abnormität gefunden wurde. Allerdings ist ein 
grosser Theil dieser Mittheilungen weit davon entfernt, allgemeine Beweis¬ 
kraft zu besitzen. Zunächst sind nicht wenige unter ihnen, namentlich aus 
älterer Zeit, bei denen die stattgehabte anatomische Untersuchung offenbar 
nicht ausreichend war, um über die feineren Verhältnisse der Nerven- 
»•lemente Auskunft zu geben; es braucht hierfür nur hervorgehoben zu 
"erden, dass bei manchen der früheren Fälle nur makroskopisch geurtheilt 
werden konnte, ob z. B. die Semilunarganglien von normaler Grösse, Farbe. 

( onsistenz u. ähnl. waren. Sodann bezogen sich die meisten dieser Unter¬ 
suchungen nur auf kleine Bezirke des in Betracht kommenden Gebietes 
des Nervensystems; nur wenige unter ihnen verfolgten, wie oben citirt ist, 
die nöthigen centralen Theile des sympathischen Systems vollständig und 
berücksichtigten auch die benachbarten Bezirke des Centralnervensystems, 
ln der überwiegenden Mehrzahl der Fälle wurden nur die Semilunar¬ 
gauglien und der Plexus solaris untersucht; viel seltener wurden auch die 
Splanchnici und der Grenzstrang nebst Dorsal- und Cervicalganglien des 
Sympathicus beachtet, und die neuerdings mit Recht betonten Interverte¬ 
bralganglien, sowie die Spinalwurzeln und das Rückenmark wurden ausser 
in den wenigen oben erwähnten Fällen sehr selten berücksichtigt. — Es 
>»*i übrigens hinzugefügt, dass (ebenso wie bei den positiven Nerven- 
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befunden) auch diese negativen Ergebnisse grösstentheils Fälle mit Neben¬ 
nierenerkrankung, daneben aber in einer kleinen Zahl auch Fälle betrafen, 
bei welchen die Nebennieren ebenfalls ohne auffallende Veränderung ge¬ 
funden wurden. 

Hier sind also noch Lücken und Zweifel vorhanden, welche erst 
weiter fortgesetzte gründliche histologische Untersuchungen einer grösseren 
Zahl neuer Fälle werden beseitigen können. Immerhin erhält man bei 
Würdigung der nöthigen Bedenken den Eindruck, dass von den bisher 
veröffentlichten Angaben über das Verhalten des Nervensystems, speciell 
des Sympathicus, bei der Addison 'sehen Krankheit beträchtlich mehr 
für als gegen das Vorhandensein bedeutsamer Erkrankungen desselben 
zu sprechen scheinen. Damit steht auch eine neuere englische Zusammen¬ 
stellung (Thompson) im Einklang, nach welcher unter 77 Mittheilungen, 
welche genaue histologische Untersuchung sympathischer Nervenbezirke 
betrafen, 60 wichtige Veränderungen derselben ergeben haben. 

* 


Es ist nun die Frage aufzuwerfen, ob mit Hilfe dieser in einer 
grossen Reihe von Fällen constatirten Anomalien des Nervensystems 
die erwähnten atypischen Erkrankungen, bei denen dem richtigen 
ricMisouschen Bild keine nachweisbare Nebennierenaffection entspricht, 
besser als unter einfacher Berücksichtigung des Nebennierenzustandes zu 
erklären sind. Und auf diese Frage ist unbedingt bejahend zu antworten. 
In Bezug auf die Hautbronzirung ist bereits oben angedeutet, dass für 
die Entstehung derselben auch bei den Fällen mit typischem pathologisch¬ 
anatomischem Befund an eine Betheiligung des Nervensystems, speciell 
der den vasomotorischen und trophischen Vorgängen vorstehenden Theilen 
desselben, zu denken ist. Und gerade von einer Erkrankung wesentlicher 
Theile des Abdominalsympathicus und der ihm benachbarten Nervenbezirke 
sind Aenderungen dieser Vorgänge mit gesteigerter Bildung und Transport 
von Pigment im Bereich der Cutisschichten besonders gut zu erklären: 
dabei ist speciell auch auf die Spinalganglien hinzuweisen, deren Einfluss 
auf die trophischen Vorgänge der Haut nach klinischen und experimen¬ 
tellen Erfahrungen zu verschiedenen Zeiten besonders betont worden ist. 

Das Symptom der Hautpigmentirung wird daher (so lange nicht 
etwa über einen Zusammenhang der Nebennieren mit der Pigmentbildung 
im Körper weitere Untersuchungen Neues ergeben sollten) sowohl bei den 
typischen ytrfrf?'so»-Erkrankungen, wie bei den ohne nachweisbare Neben¬ 
nierenaffection verlaufenden Fällen wahrscheinlich mit Veränderungen der 
in Frage kommenden Nervenbezirke in Beziehung zu bringen sein. — Wie 
steht es nun weiter bei der letzteren Kategorie von Fällen mit den 
übrigen KrankheitssymptomenV Können auch sie unter diesen Umständen 
von den Nervenstörungen herrühren V Bis zu einem gewissen Grad er¬ 
scheint eine solche Erklärung nicht unwahrscheinlich: Die charakteristischen, 
lumbalen und epigastrischen Schmerzen der Addison 'sehen Krankheit sind 
beinahe dieselben, wie sie seit langer Zeit von Reizungen der abdominellen 
Sympathieusganglien abgeleitet zu werden pflegen. Weiter können die 
Darmsymptome durch Reizungen, respective Lähmungen des abdominellen 
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Nervensystems, namentlich des Splanehnicus erklärt werden. Und auf die 
durch veränderte Magen- und Darmfunction hervorgerufene Ernährungs¬ 
störung kann ein Theil der Kachexie mit den übrigen Allgemeinsym¬ 
ptomen bezogen werden. — Freilich bleibt das Bild dieser Allgemeinstörung 
(auch ohne Berücksichtigung der Pigmentirung) ein eigenthümliches, wie 
wir es bei der grossen Menge der Kachexien nicht zu sehen gewöhnt 
sind. Und wenn wir dasselbe, namentlich die charakteristische Muskel- 
schwäche, als ein specifisches Symptom der gestörten Nebennierenfunction 
festhalten wollten, so würde nichts dem im Wege stehen, für diese Fälle 
(als Folge der Erkrankung der die Drüsenthätigkeit beeinflussenden Nerven¬ 
bezirke) eine functionelle Nebennierenstörung anzunehmen. 

Dass eine solche Erkrankung des Nervensystems ohne (oder mit nur 
secundärer) Betheiligung der Nebennieren überhaupt unter Umständen das 
Bild der Krankheit erzeugen kann, wird ja durch die erwähnten seltenen 
Fälle gestützt, in welchen eine Compression des Plexus solaris, der Splanch- 
nici etc. durch Tumoren (Aneurysma u. ähnl.) der Erkrankung zu Grunde 
lag. Wie oft aber vielleicht schon frühzeitig eine ähnliche Erkrankung des 
Nervensystems auch bei den mit Nebennierenaffection verlaufenden Fällen 
vorliegt, ist bei unserer mangelhaften Ivenntniss der Nervenbefunde bisher 
nicht zu beurtheilen. — Der gewöhnliche Gang der gemeinschaftlichen Er¬ 
krankung wird wohl der sein, dass die (meist entzündliche) Affection von 
den Nebennieren auf deren Umgebgng, namentlich zunächst auf die 
Semilunarganglien, und weiter auf andere Theile des sympathischen, even¬ 
tuell auch des cerebrospinalen Nervensystems übergeht. Die Häufigkeit 
dieses Erkrankungsweges wird wohl auch dadurch bestätigt, dass gerade die¬ 
jenigen Affectionen der Nebennieren vorwiegend zu Morbus Addisonii zu 
führen pflegen, bei denen eine schleichende Entzündung oder ein ähnlicher 
Proeess, welcher auf die Umgebung überzugreifen neigt, vorlicgt. Hierzu 
gehören namentlich die tuberculösen Erkrankungen der Nebennieren, die 
wahrscheinlich meist auf älteren entzündlichen Vorgängen beruhenden 
Atrophien, sowie gewisse metastasirende Formen der Geschwülste. Bei der 
Mehrzahl der singulären Tumoren der Drüsen fehlt dagegen das Krank¬ 
heitsbild, und bei den selteneren Fällen von Nebennierentuberculose ohne 
.irfdistm'sche Symptome scheint auch in der Regel die Erkrankung der 
Umgebung gefehlt zu haben. 

Ob nun aber auch bei der von der Nebenniere auf die umliegenden 
Theile übergehenden Erkrankungsform mit v-b/f/ison-Charakter nicht viel¬ 
leicht gewisse Veränderungen innerhalb der betreffenden Nervenbezirke 
sich mehr selbständig entwickeln, können wir nach den bisherigen patho¬ 
logisch-anatomischen Kenntnissen nicht wissen. Und jedenfalls muss ange¬ 
nommen werden, dass unter Umständen eine analoge selbständige Er¬ 
krankung des Nervensystems die Nebennierenerkrankung vertreten 
und (ganz ohne oder mit erst späterer Betheiligung der Nebennieren) das¬ 
selbe Krankheitsbild wie jene hervorrufen kann. 

Auch durch physiologische Experimente hat in die vorliegende Frage 
keine grössere Klarheit gebracht werden können. Allerdings sind wieder¬ 
holt Versuche mit Exstirpation (auch Kauterisirung) der Semilunar¬ 
ganglien angestellt worden, ohne aber sichere Resultate zu liefern: 
Aeltere derartige Untersuchungen (Fon) verliefen ganz resultatlos; und in 



einer neueren Versuchsreihe (Lewin und Boer) trat bei den Thieren, welche 
die Operation bis zu 30 Tagen und mehr überlebten, nur Parese der 
Därme, meist mit Diarrhoe, aber keine Pigmentirung oder sonstige cha¬ 
rakteristische Veränderung auf. 

Die vorstehenden Ueberlegungen treffen zunächst diejenigen Fälle 
von Morbus Addisonii, bei deren Section die Nebennieren frei, dagegen 
gewisse Nervenbezirke erkrankt gefunden wurden. Nun bleibt aber ein 
kleiner Rest von Fällen, bei welchen die Section weder in den Neben¬ 
nieren, noch an dem Nervensystem wesentliche Veränderungen 
ergeben haben soll. Allerdings ist die Zahl solcher Fälle nur gering, und 
von ihnen scheiden noch manche aus, bei denen die Diagnose zweifelhaft 
bleiben muss. Und auch von den übrig bleibenden ist nach den Mittheilungen 
meist nicht sicher, dass die Untersuchung sämmtliche in Frage kommenden 
Nervenbezirke betroffen hat und genau genug war, um jegliche Erkran¬ 
kung derselben auszuschliessen. Ob und wie oft wir derartige Fälle anzu¬ 
nehmen haben, müssen daher genauere histologische Untersuchungen ähn¬ 
licher zweifelhafter Erkrankungen in Zukunft entscheiden. Müssen wir ihr 
Vorkommen zugestehen, so bieten sie der Erklärung grosse Schwierig¬ 
keiten, denn eine functionelle Störung der betreffenden Nervengebiete, 
eventuell auch der Nebennieren, ohne jedes anatomische Substrat anzu¬ 
nehmen, würde wenig Befriedigendes haben. Jedenfalls aber ist zu ver- 
muthen, dass derartige Fälle aufh in Zukunft seltene Ausnahmen bleiben 
werden. 

Die Gruppe von Fällen, welche Nebennierenerkrankungen ohne 
.irf(/iso«'sche Symptome, namentlich ohne Bronzirung ergaben, gehören, 
wie schon hervorgehoben wurde, nicht zu der von uns betrachteten Krank¬ 
heit. Sie bieten aber auch keine wesentlichen Gründe, welche die ausein¬ 
andergesetzten Anschauungen umzustossen geeignet wären. Zunächst be¬ 
treffen sie grösstentheils Affectionen der Nebennieren, w r elche in einem 
gewissen Gegensatz zu den bei den typischen ^lrfrf/sow-Fällen gewöhnlich 
gefundenen stehen: Die Mehrzahl derselben betrifft Tumoren der Drüsen, 
bei welchen ein Fehlen der JrMso« sehen Symptome eigentlich Regel ist; 
so zeigte eine neue Zusammenstellung bei 26 Fällen von primärem malignem 
Tumor der Nebennieren das typische Bild des Morbus Addisonii constant 
fehlend. Im übrigen bleibt bei den meisten dieser Fälle unsicher, ob durch 
die Tumorbildung oder sonstige Erkrankung das Nebennierenparenchym 
ebenso stark, wie es in den meisten Fällen von Tuberculose die Regel ist, 
zerstört war; auch scheint die Umgebung der Drüsen dabei meist ver- 
hältnissmässig frei geblieben zu sein. Endlich kann zur Erklärung des 
Zusammenhanges an eine etwaige stärkere Entwicklung der accessorischen 
Nebennieren gedacht werden. 

Ich halte die vorstehenden Ueberlegungen für genügend, um klar zu 
stellen, dass nach den bisher vorliegenden Erfahrungen es am nächsten 
Uoi;t, das Addison'sehe Krankheitsbild nicht ausschliesslich von einer all¬ 
mählichen Zerstörung der Nebennieren, aber auch nicht ausschliesslich von 
einer Krkrankung des Nervensystems, namentlich des Bauchsympathicus 
und anderer mit ihm eng verbundener Nervenbezirke, abzuleiten, vielmehr 
diese beiden Momente gleichzeitig zur Entstehung der Krankheitssyni- 
|.i>mo mit wirken zu lassen — eine Anschauung, in der ich mich einer Reihe 
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älterer, wie auch neuerer Beobachter (Fleiner, Neusser u. a.) anschliesse. 
Wie beide Erkrankungsformen ineinandergreifen, bleibt allerdings sehr 
schwer zu beurtheilen und wechselt jedenfalls in hohem Grad. Eine be¬ 
sonders häufige Form des Zusammenhanges scheint nach den obigen Aus¬ 
führungen eine Art von aufsteigender Erkrankung, die sich von den 
Nebennieren zu den benachbarten und von hier aus eventuell zu weiter 
entfernten Nervengebieten fortsetzt, zu sein; dass aber daneben auch in 
umgekehrter Richtung absteigende Processe mitspielen können, ist min¬ 
destens möglich und auch oben angedeutet. Ferner braucht keinerlei 
Parallelismus zwischen beiden Erkrankungsvorgängen stattzufinden; im 
Gegentheil können bei vorgeschrittensten Veränderungen der Nebennieren 
sehr geringe Affectionen der Nerven gefunden werden und umgekehrt, 
und in einer nach den bisherigen Erfahrungen beträchtlichen Zahl von 
Fällen kann die Erkrankung eines von beiden Theilen ganz fehlen. Durch 
diesen Wechsel der Beziehungen beider Erkrankungsgebiete erklärt sich 
auf der anderen Seite recht gut die grosse Verschiedenheit in der Inten¬ 
sität der einzelnen Symptome und der grosse Wechsel im Zeitpunkt ihres 
Eintrittes, so dass z. B. die Hautbronzirung oft jahrelang den Allgemein¬ 
symptomen vorausgehen, oder umgekehrt die Allgemeinstörung lange ohne 
jede Pigmentirung bestehen kann, u. ähnl. 

Will man eine Definition für die pathologisch-anatomische Grundlage 
der „Jrfrf/son'schen Krankheit geben, so wird man dies hiernach am besten 
in folgender Form thun: Sie beruht auf einer schleichenden, theils ent¬ 
zündlichen, theils degenerativen (am häufigsten von Tuberculose abhängigen) 
Erkrankung, welche in erster Linie das Nebennierenparenchym, 
in zweiter Linie gewisse zu den Nebennieren in enger Be¬ 
ziehung stehende Nervengebiete (namentlich den Abdominalsym- 
pathicus und einige mit ihm nahe verbundene Nervenbezirke, vielleicht 
auch gewisse Rückenmarkstheile) befallen kann. Indem die Erkrankungen 
dieser beiden Gebiete sich in wechselnder Weise combiniren, zum 
Theil auch gegenseitig vertreten, entsteht das eigenthümliche All¬ 
gemeinleiden, welches das Charakteristische des .zL/tfmn'schen Bildes 
darstellt. 

Das Wesen dieser Allgemeinstörung in bestimmter Weise näher 
erklären zu wollen, halte ich bei der Lückenhaftigkeit unserer bisherigen 
Kenntnisse für verfrüht. Aus den skizzirten experimentellen Erfahrungen 
und aus den klinischen Beobachtungen heraus ist für die aus der Neben¬ 
nierenerkrankung dem Organismus erwachsende Schädlichkeit eine grosse 
Anzahl von Erklärungen und dem entsprechend für die Natur des Morbus 
Addisonii eine beinahe ebenso grosse Reihe von „Theorien“ aufgestellt 
worden. Von denselben ist fast jede einzelne bis zu einem gewissen Grad 
plausibel, aber nicht bewiesen; auch erklären fast alle nur einen Theil der 
wichtigen Momente des Krankheitsbildes, aber nicht sämmtliche; welche 
derselben man für die dem jetzigen Standpunkt der Kenntnisse am meisten 
entsprechende halten will, ist beinahe Geschmackssache. Ich brauche nur 
einige von ihnen anzudeuten: Sie theilen sich im allgemeinen in die 
Gruppen der „toxischen” und der „nervösen“ Theorien, hauptsächlich 
je nachdem sie die Nebennierenbefunde oder die am Nervensystem nach¬ 
gewiesenen Veränderungen für wichtiger halten. Unter der ersteren Gruppe 



lehnen sich die neueren Erklärungen am häufigsten an die Experimente 
an, welche nach Exstirpation der Nebennieren die Entwicklung von den 
Muskelgiften ähnlichen Stoffen im Organismus wahrscheinlich gemacht 
haben. Sie nehmen dementsprechend an, dass die normale „Entgiftung 4 , 
welche eine Function der Nebennieren sein soll, mit der Erkrankung letz¬ 
terer abnimmt, respective fortfällt, so dass die circulirenden Muskel- und 
Gewebsgifte ihren schädlichen Einfluss entfalten können. Nach anderen 
Anschauungen soll die erkrankte Nebenniere selbst die Giftstoffe liefern, 
welche durch Circulation in den Säften die Allgemeinerkrankung hervor- 
rufen. Nach wieder anderer Auffassung, welche eine Regulirung der Zellen¬ 
ernährung zu den normalen Functionen der Nebennieren rechnet, sollen in 
der Krankheit durch abnorme Thätigkeit der Gewebszellen die giftigen 
Producte geliefert werden, die zum Bild der allgemeinen Intoxication 
führen. Nahe steht die Theorie, dass infolge des Fortfalles der normalen 
Nebennierenfunction den Säften eine Substanz fehlt, welche den Muskel¬ 
fasern und anderen Gewebselementen den zur normalen Function nöthigen 
Tonus verleiht. — Dem gegenüber fassen die Theorien, welche sich besonders 
auf die nachgewiesenen Erkrankungen des Nervensystems, namentlich des 
Sympathicus, gründen, die Addison'sche Krankheit theils als allgemeine 
Trophoneurose auf; theils legen sie den Hauptwerth auf vasomotorische 
Störungen und ungleiche Blutvertheilung im Körper, wobei zum Theil eine 
Blutüberfüllung im Splanchnicusgebiet mit Anämie der peripheren Theile 
betont wird, eine Anschauung, der in vielen Fällen das Fehlen ausge¬ 
sprochener Anämie entgegen steht. — Zwischen beiden Gruppen stehen die 
zum Theil älteren Ansichten, wonach nichts als eine allgemeine Kachexie 
(die von Einigen direct als tuberculöse Kachexie bezeichnet wird) dem 
Jtff/mw'schen Krankheitsbild zu Grunde liegen soll; die Krankheit wird 
stellenweise direct als eine auf tiefer Störung der Blutbildung beruhende 
..Anämatose“ bezeichnet (Pepper), auch dies eine Ansicht, welche durch die 
Geringfügigkeit der meist nachweisbaren Blutveränderungen nicht gerade 
gestützt wird. Und so könnten noch manche das Wesen der Addison sehen 
Krankheit betreffende Theorien angeführt werden. 

Aber ich wiederhole, dass das Bestreben, solche Theorien aufzustellen, 
vorläufig der Mühe nicht verlohnt. Bei der Ungewissheit, welche noch 
immer die Function nicht nur der Nebennieren, sondern auch der einzelnen 
Theile des sympathischen Nervensystems umgiebt, ist wenig Aussicht vor¬ 
handen, die complicirten Wege, auf denen sich die pathologisch-anatomi¬ 
schen Veränderungen der genannten Organe in die Krankheitssymptome 
umsetzen, in unzweifelhafter Weise zu verfolgen. Ich halte es daher bis 
auf weiters für das Richtige, in der Erklärung des Krankheitsvorganges 
dabei stehen zu bleiben: dass derselbe auf einer krankhaften Modifi¬ 
cirung, respective der Aufhebung der für das normale Ver¬ 
halten des Organismus nothwendigen Functionen der Neben¬ 
nieren und der mit diesen eng verbundenen Nervenbezirke 
beruht. 

Alle vorstehenden Ueberlegungen sind bei dem schwankenden Material, 
auf das sie sich gründen, naturgemäss noch manchen Zweifeln unterworfen 
und können durch die Erfahrungen der nächsten Folgezeit modificirt oder 
widerlegt werden. Auch ob wir für die Zukunft uns mit einer allgemeinen 
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Erklärung, wie der soeben gegebenen, werden begnügen müssen oder den 
feineren pathogenetischen Vorgängen der ylrfcftson’schen Krankheit werden 
auf die Spur kommen können, hängt von den Ergebnissen der fortgesetzten 
Untersuchungen ab. Dieselben werden nach allem Vorangegangenen, um 
Aussicht auf planmässige Erweiterung unserer Kenntnisse zu liefern, sich 
meiner Meinung nach weniger auf dem eingehend bearbeiteten Gebiet der 
physiologischen Experimente zu bewegen haben, als auf demjenigen fort¬ 
gesetzter, möglichst genauer histologischer Beobachtungen, nament¬ 
lich der nöthigen Bezirke des Nervensystems, daneben auf dem Feld 
chemischer Untersuchungen der Nebennieren, des Blutes und Stoff¬ 
wechsels. Auf ersterem Weg muss die Frage nach der Constanz der Nerven¬ 
erkrankungen bei Morbus Addisonii gelöst, auf letzterem über die etwaige 
ßetheiligung der Nebennieren an der Pigmentbildung in der Haut ent¬ 
schieden werden. Für die histologischen Untersuchungen werden nament¬ 
lich die atypischen Fälle ohne Nebennierenerkrankung von grösster Wichtig¬ 
keit sein. Da dieselben besondere Seltenheiten sind, so werden diese Fort¬ 
schritte unserer Kenntnisse nur langsam von statten gehen können; umso¬ 
mehr wird dabei die genaueste Verwerthung jedes brauchbaren Falles in 
Zukunft nöthig sein. 


Einige Worte möchte ich noch über die Diagnose der Addison- 
scheu Krankheit hinzufügen, namentlich im Hinblick auf die in letzter 
Zeit mehrfach geäusserte Anschauung, dass dieselbe bei Lebzeiten nicht 
möglich sei. Es kann sich ein solcher Ausspruch naturgemäss nur auf die 
Vorausbestimmung der pathologisch-anatomischen Veränderungen beziehen, 
welche man an den Nebennieren oder (das müssen wir nach den betonten 
Erfahrungen festhalten) in deren Umgebung, namentlich an den sympathi¬ 
schen Nerven erwartet. Denn das klinische Bild unserer Krankheit ist, selbst 
wenn dasselbe nicht in ganz typischer Form vorliegt, meist nicht schwer 
zu erkennen. Zwar ist oben auf die Aehnlichkeit hingewiesen worden, 
welche manche andere mit Kachexie verbundene Hautverfärbungen, wie 
z. B. die bei gewissen Formen von Tuberculose, Carcinose, Malaria, Pellagra, 
Vagabundenkachexie u. ähnl. vorkommenden, unter Umständen mit dem 
.b/(/i*o»'schen Symptomencomplex zeigen können. Doch wird eine längere 
klinische Beobachtung wohl den meisten dieser Zustände gegenüber die 
richtige Entscheidung treffen können, da hierbei (wie oben schon ange¬ 
deutet) die Pigmentirung sich meist durch gewisse Unregelmässigkeiten 
und durch das Fehlen der Schleimhautbetheiligung von der wahren Bronze¬ 
haut unterscheidet, da ferner die direct auf die Nebennierengegend weisen¬ 
den Symptome fehlen, und da vor allem die richtige Aetiologie sich aus 
dem übrigen klinischen Bild meist wird erkennen lassen. — Sind aber diese 
Pseudoerkrankungen auszuschliessen, und liegt also das wirkliche Addison- 
sche Krankheitsbild vor, so hat man in erster Linie an das Vorhandensein 
der erfahrungsgemäss ihm am häufigsten zu Grunde liegenden Verände¬ 
rungen, nämlich der Verkäsung der Nebennieren, zu denken, eine Ver- 
muthung, die durch den etwaigen Nachweis tuberculöser Erkrankung in 
anderen Organen, namentlich von massig vorgeschrittener Lungentuberculose, 
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gestützt werden kann, ln ähnlicher Weise können in einer kleineren An¬ 
zahl von Fällen Nebensymptome, welche für Carcinose oder ähnliches 
sprechen, vielleicht verbunden mit einem in der Nebennierengegend fühl¬ 
baren Tumor, die Diagnose auf eine maligne Geschwulst der Nebennieren 
lenken; und nur, wo diese beiden Formen von Nebennierenerkrankung un¬ 
wahrscheinlich sind, wird die Annahme einer sonstigen seltenen Art der 
Nebennierenzerstörung gerechtfertigt sein. — In sämmtlichen Fällen aber 
wird man daran denken müssen, dass neben der Erkrankung der Nebennieren 
eine ebensolche der umgebenden Nervengebiete, namentlich der abdomi¬ 
nellen Sympathicusgeflechte mit grösserer oder geringerer Verbreitung 
nach dem Centralnervensystem zu vorhanden sein kann, dass aber unter 
Umständen auch diese Nervenerkrankungen das Nebennierenleiden er¬ 
setzen, und dass endlich in seltenen AusnahmefäUen auch beide fehlen 
können. Dass aber die Befunde der letzteren Fälle nicht gegen die klinische 
Diagnose „Morbus Addisonii“ sprechen, brauche ich nicht nochmals zu 
betonen. 

Dagegen werden die im Ganzen nicht so seltenen Fälle von tieferer 
Nebennierendegeneration ohne Addison sehe Symptome, namentlich ohne 
Hautbronzirung, der Diagnose zum grösseren Theil nicht zugänglich sein. 
Dass dieselben nicht zum Morbus Addisonii im engeren Sinn gehören, 
habe ich schon oben hervorgehoben; neuerdings ist vorgeschlagen worden, 
dieselben unter dem Begriff „Nebenniereninsufficienz“ von jenen zu trennen. 
Nur wo in solchen Zuständen die Beschwerden bestimmt auf die Neben¬ 
nierengegend hinzeigen, und namentlich wo die Palpation dort einen Tumor 
oder sonstiges abnormes Verhalten nachweist, kann die Nebennierenerkran¬ 
kung hier vermuthet werden. Wo dies nicht der Fall ist, wird meist das 
Bild einer Allgemeinkachexie vorliegen, welche nicht charakteristisch genug 
ist, um sie von anderen Allgemeinstörungen zu trennen. 

Therapie. 

Die Zweifel, welche die Pathogenese der ,4cWi*wi'schen Krankheit um¬ 
geben, werden sich naturgemäss auch in den Anschauungen, welche die 
Behandlung derselben beherrschen, aussprechen. Dem entsprechend sehen 
wir von dem Bekanntwerden des Krankheitsbildes an bis in die letzten 
Jahre nur wenige Versuche einer specifischen oder methodischen Therapie 
bei dem Leiden angestellt, und diese wenigen nicht weiter ausgebildet. So 
sind von einzelnen Beobachtern Mittel, wie die Faradisation, Hydrotherapie, 
Amylnitrit, Nitroglycerin (wegen der blutdrucksteigernden Wirkung), ein¬ 
mal auch die Transfusion angewendet und empfohlen, ohne dass sie allge¬ 
meinere Beachtung gefunden hätten. In einigen dieser Fälle soll unter An¬ 
wendung der betreffenden Behandlungsmethode eine wesentliche Besserung 
eingetreten, ja einzelne derselben sollen „fast geheilt" und erst in einem 
Recidiv gestorben sein. Doch ist in Bezug auf diese intercurrenten Besse¬ 
rungen auf die schon oben angedeutete spontane Neigung der Krankheit zu 
einem fluctuirenden Verlauf hinzuweisen, bei welchem namentlich nicht 
ganz selten dem tödtlichen Endstadium ein Nachlassen aller wesentlichen 
Krankheitserscheinungen vorhergeht, so dass diese nicht ohne weiteres als 
Effect der Behandlung angesprochen werden darf. Immerhin ist aber wahr- 



Die Addison’sche Krankheit. 


255 


scheinlieh, dass eine solche spontane Remission durch wirksame sympto¬ 
matische Behandlung und allgemeine Hygiene begünstigt und verstärkt 
werden kann. 

Dass bisher keine Heilung eines Falles von ^rfrfisonscher Krank¬ 
heit bekannt geworden ist, wurde schon gesagt. Die wenigen Fälle, welche 
von den Beobachtern in diesem Sinn aufgefasst wurden, lassen in Bezug 
auf die Diagnose gegründete Zweifel zu. Unter diesen Umständen bleibt 
eine Aeusserung Potain's, wonach er einen geheilten Fall gesehen haben 
will und glaubt, dass die Krankheit in einem Zehntel aller Fälle heilbar 
sei, unverständlich. — Aehnlichen Zweifeln unterliegt auch ein neuerdings 
(von Oestreich) mitgetheilter Fall, welcher als „operative Heilung“ eines 
Morbus Addisonii angesehen wird, und den ich kurz berühren möchte: Bei 
einer Frau, deren eine Lungenspitze die Symptome eines alten Infiltrations¬ 
herdes zeigte, und die an starker Kachexie, Verdauungsbeschwerden, Magen- 
und Kreuzschmerzen litt, fand sich ein kleinapfelgrosser Tumor in der 
Magengegend. Derselbe wurde exstirpirt, und nach guter Heilung der 
Operationswunde verschwanden die Beschwerden und die Kräfte nahmen 
in den folgenden dreiviertel Jahren dauernd zu. Der Tumor ergab sich als 
eine von einer fibrösen Hülle umschlossene tuberculös degenerirte Neben¬ 
niere, deren Marksubstanz fast ganz zerstört war. Dass in diesem Fall die 
Exstirpation der tuberculösen Nebenniere die Besserung einleitete, ist nicht 
anzuzweifeln; aber einseitige Nebennierentuberculose mit Kachexie und 
Magenbeschwerden ist noch kein Morbus Addisonii; und dass die Kranke 
ohne die Operation an ^4<fcfts<w’scher Krankheit zu Grunde gegangen sein 
würde, wer kann das behaupten ? 

So blieb bis vor Kurzem die symptomatische Behandlung der 
hervorstechendsten Krankheitserscheinungen die einzige therapeutische Auf¬ 
gabe bei dem Morbus Addisonii. Und neben der Beachtung der Magen- 
und Darmsymptome (wobei mit Recht vor der Anwendung energisch wirken¬ 
der Drastica gewarnt wird, da nach denselben öfters unstillbare Diarrhöen 
eintraten) stand bei dem Vorwiegen der asthenischen Erscheinungen die 
Roboration hier stets im Vordergrund. Eisen und Arsen spielen dabei 
eine grosse Rolle; und ich erwähne, dass der von mir in zwei Fällen beob¬ 
achtete längere Stillstand der Krankheit mit vorübergehender Besserung 
aller Erscheinungen, auch der Hautverfärbung, beide Male unter conse- 
quentem Gebrauch von Sol. Fowleri in grossen Dosen stattfand. 

Einen Aufschwung erhielt die Behandlung unserer Krankheit erst, 
als mit dem Studium der inneren Secretion gewisser Organe, vor allem 
der sogenannten Blutgefässdrüsen, sich die Versuche der Einführung einer 
Organtherapie zu verbinden begannen. Und in der That musste gerade 
eine Krankheit wie die Addison 'sehe, bei welcher jedenfalls in der Mehr¬ 
zahl der Fälle als hauptsächliche, bisweilen als einzige bisher bekannte 
pathologische Grundlage die Zerstörung und der allmähliche functioneile 
Untergang einer lebenswichtigen Blutgefässdrüse nachzuweisen war, zu der 
modernen Ersatztherapie besonders auffordern. Dabei erwiesen die gleich¬ 
zeitig vielfach betriebenen theoretischen und experimentellen Untersuchungen, 
vor allem die Versuche mit Injectionen von Nebennierensaft bei Thieren, 
die oben dargelegten auffallenden und wichtigen Wirkungen dieses Secretes. 
Ich füge hier hinzu, dass in diesen Thierexperimenten auch der Werth 
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der Nebennierentherapie stellenweise direct bestätigt wurde: So konnte bei 
Versuchstieren nach doppelseitiger Nierenexstirpation durch Injection 
von Nebennierenextract der Tod um 24 Stunden verschoben 
werden (Andcrsson und Hultgren). — Ferner war es nicht lange vorher auf 
dem als Analogon naheliegenden Gebiet der Schilddrüsenerkrankungen nach 
kurzen Erfahrungen gelungen, durch eine einfache Ersatztherapie den dele¬ 
tären Folgen des Schilddrüsenmangels entgegenzutreten und eine tödtliche 
Allgemeinkrankheit, wie das Myxödem, auf diese Weise in einen ungefähr¬ 
lichen Zustand umzuwandeln. — Darum kann es nicht Wunder nehmen, dass 
in den letzten 8—9 Jahren, zunächst nach englischem Vorgang, von den 
verschiedensten Beobachtern versucht wurde, die Nebennierentherapie, 
bei welcher entweder die Drüsen in Substanz oder aus denselben darge¬ 
stellte Präparate dem Körper einverleibt wurden, bei unserer Krankheit 
anzuwenden. Ausser der beabsichtigten Besserung und Heilung des Leidens 
hoffte man auch, gerade auf diesem Weg schlagender, als durch Thier¬ 
experimente, die Richtigkeit der directen Ableitung der Krankheit von dem 
Nebennierenschwund beweisen zu können und Physiologie wie Pathologie 
der Nebennieren auf diese Weise in directe Analogie zur Schilddrüse und 
zum Athyreodismus zu bringen. 

Leider haben nun die bisherigen Erfahrungen über die Nebennieren¬ 
behandlung des Morbus Addisonii diese Hoffnungen noch nicht verwirk¬ 
lichen können. Von einer Heilung der Krankheit, die auf diesem Weg 
erreicht wäre, ist bisher in keinem Fall die Rede. Hingegen ist schon jetzt 
eine gewisse Zahl von Fällen bekannt geworden, in welchen unter dieser 
Behandlung vorübergehende Besserungen eintraten, welche zu auf¬ 
fallend waren, um ganz vernachlässigt zu werden. Unter diesen sind viel¬ 
leicht diejenigen Fälle die überzeugendsten, bei welchen auf die Besserung 
sofort nach Aussetzen der specifischen Behandlung eine Wiederver¬ 
schlimmerung der Allgemeinbeschwerden, eventuell auch der Hautver¬ 
färbung folgte; und von ihnen verdienen namentlich zwei hervorgehoben zu 
werden: 

So theilte Schilling (1897) den Fall eines 15jährigen Knaben mit. 
der gegen zwei Jahre krank war und recht beträchtliche Bronzirung zeigte. 
Er erhielt drei Monate hindurch rohe Nebenniere (täglich eine frische 
Drüse vom Hammel oder Lamm). Während dieser Zeit trat ein fast völliges 
Verschwinden der abnormen Pigmentirung (bis auf schwache Verfärbung 
an der Mundschleimhaut) und eine derartige Zunahme der Körperkräfte 
und des Gewichtes (30 Pfund) ein, dass er als beinahe geheilt anzusehen 
war. Nach dreimonatlichem Aussetzen der Behandlung erfolgte unter plötz¬ 
lichen Intoxicationserscheinungen der Tod (vielleicht infolge beginnender 
Pneumonie). Die Nebennieren erwiesen sich zu Narben, die mit käsigen 
Herden durchsetzt waren, geschrumpft. — Noch auffallender ist vielleicht der 
von Edel (1900) beobachtete Fall: Er betraf einen 33jährigen Schlosser, 
bei welchem die Krankheit mit schnell zunehmender Schwäche und Bronzi¬ 
rung, besonders an Gesicht, Handrücken und Penis, seit 7» Jahr bestand, 
ohne irgendwelche Remission zu zeigen. Er erhielt Suprarenintabletten 
(ä 10, 2mal täglich 2), und schon 2—3 Tage nachher begannen die Kräfte 
sich zu bessern, so dass er nach 14 Tagen Arbeit verrichten konnte: ferner 
hellten sich die bronzirten Hautstellen vom dritten Tag der Behandlung 
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an auf, und 5 Wochen nach Beginn derselben waren Hände, Gesicht und 
Penis mit Ausnahme einzelner Partien wieder normal gefärbt. Nach 
1 Vamonatlicher Besserung trat eine tuberculöse Meningitis hinzu, welche 
in 7 Tagen den Tod herbeiführte. Nachdem zu Anfang dieser Complication 
die Nebennierentabletten ausgesetzt waren, kehrte die Bronzefärbung in 
der kurzen Zeit bis zum Tod wieder fast vollständig zurück. Die Section 
ergab, neben verbreiteter Drüsenverkäsung, nur in der rechten Nebenniere 
einen tuberculösen Knoten, aber Plexus solaris und Ganglion semilunare 
in schwieliges Bindegewebe eingebettet. 

Nun muss bei Betrachtung solcher Beispiele wieder an die erwähnte 
Neigung gewisser Addison-F'&Viz zu spontanen Remissionen mit folgender 
tödtlicher Exacerbation gedacht werden. Doch ist zuzugestehen, dass hier 
die Schnelligkeit und die Vollständigkeit des Rückganges der Erscheinungen 
das bei spontanem Verlauf Beobachtete doch merklich zu über¬ 
schreiten schien. Namentlich ist das bei dem zweiten Fall in wenigen 
Tagen sich vollziehende Wiedereintreten der dunkeln Hautbronzi- 
rung wohl nur dann recht verständlich, wenn man eine vorhergehende künst¬ 
liche Modificirung des Pigmentstoffwechsels im Körper annimmt. Und somit 
scheinen schon die beiden obigen und einige ähnliche Fälle der bisherigen 
Erfahrung auszureichen, um die unter Umständen vorliegende Möglichkeit 
einer günstigen Beeinflussung der hauptsächlichen ^4<Wis<w’schen Krank¬ 
heitserscheinungen durch künstliche Einführung von Nebennierenstoffen zu 
beweisen. 

Allerdings steht nun solchen Fällen eine Reihe entgegengesetzter 
Erfahrungen gegenüber, bei welchen die Nebennierenbehandlung ohne jeden 
Einfluss auf Hautbronzirung wie Allgemeinsymptome blieb. Und ich möchte 
nach dem bisher vorliegenden Material die Zahl dieser negativen Fälle 
derjenigen der positiven Ergebnisse für mindestens gleich halten. Ja, 
einige Male wurde sogar eine directe Verschlechterung des Krankheits¬ 
verlaufes mit Beginn dieser Behandlung constatirt. — Auch gelang es nicht, 
auf chemischem Weg nachzuweisen, dass durch die Einführung von Neben¬ 
nierensubstanzen der Stoffwechsel im Organismus in bestimmter Richtung 
wesentlich beeinflusst wird. Denn wenn auch von einer Seite bei einem 
9tägigen Stoffwechselversuch an einem Addison-Kranken während der Dar¬ 
reichung von Nebennierentabletten eine Steigerung des Eiweisszerfalles 
gefunden wurde (Pickardt), so konnte bei einem analogen Versuch von 
anderer Seite (Senator) nichts Abnormes constatirt werden; und ebenso 
ergaben zwei bei Hunden während der Nebennierenfütterung (sowohl mit 
roher Driise wie mit Drüsenextract) angestellte ähnliche Versuche keine 
deutliche Aenderung der Stickstoffbilanz (Blum). 

Vielleicht ist die Form und die Menge, in welcher die Nebennieren¬ 
substanz dem Körper einverleibt wird, nicht unwesentlich für deren sup¬ 
plementäre Wirkung. Abgesehen von einigen wenigen erfolglosen oder sogar 
von bedenklichen Erscheinungen begleiteten Versuchen der Implantirung 
von Thiernebennieren unter die Haut, sind die Drüsen zum Theil in na¬ 
türlichem Zustand (möglichst frisch), meist in gehackter Form mit 
nöthigen Zuthaten, bisweilen auch in getrocknetem Zustand als Neben¬ 
nierenpulver, grösstentheils aber als Extract verabreicht worden, welches 
in seltenen Fällen subcutan injicirt, am häufigsten innerlich in Form der 
(besonders in England, jedoch auch in Deutschland und anderen Ländern 

17 


Deutsche Klinik. III. 



258 


L. Riess: 


hergestellten) Nebennierentabletten gegeben wurde. Die verabreichten 
Dosen wechselten nach den bisherigen Mittheilungen bei der frischen 
Nebenniere von einer zu zwei Drüsen täglich, bei den Extraetpräparaten 
zwischen Mengen, die 0'2—40 der trockenen Drüsensubstanz entsprechen. 
Man sieht, dass die Methode der Einführung der Drüsensubstanz noch 
durchaus nicht bestimmt fixirt ist. Erst vielfältige weitere Beobachtungen 
werden dies erreichen können. Der von einigen Seiten (z. B. von Lewan- 
dowsky) geäusserten Meinung, dass nach den bisherigen Erfahrungen die 
Darreichung der rohen Drüsensubstanz sich wirksamer als die Extract- 
präparate zeige, scheint eine Anzahl von Krankengeschichten zu entspre¬ 
chen. Doch muss darauf hingewiesen werden, dass in dem zweiten der 
soeben mitgetheilten Fälle die auffallende intercurrente Besserung gerade 
unter dem Gebrauch von Nebennierentabletten eintrat. — Ob eine intravenöse 
Injection des Nebennierenextractes, deren Versuch beim Menschen eben¬ 
falls vorgeschlagen ist, eine intensivere Wirkung als die übrigen Anwen¬ 
dungsarten zeigen würde, und ob sie keine bedenklichen Symptome her- 
vorrufen könnte, erscheint zweifelhaft. 

Dass die bisherigen Erfolge der Nebennierenbehandlung bei der 
.AfMson’schen Krankheit keine bestimmteren und keine besseren sind, als 
oben gesagt, kann übrigens weder Wunder nehmen, noch als Endergebniss 
angesehen werden. Denn zunächst ist die Zahl der bisherigen Erfahrungen 
zur Beurtheilung dieser therapeutischen Frage noch viel zu gering. Ich 
schätze die Menge der bis jetzt genauer mitgetheilten Fälle nach dem vor¬ 
liegenden Material auf nicht annähernd 100; und auch bei diesen ist noch zu 
bedenken, dass ein grosser Theil derselben nur kurze Zeit oder erst in 
sehr spätem Verlauf Gelegenheit zur differenten Behandlung geboten hat, 
so dass die Vorbedingungen für die therapeutischen Erfolge nur ungünstige 
waren. Es wird also noch langer Fortsetzung der Beobachtungen bedürfen, 
um ein abschliessendes Urtheil über den Werth der Organtherapie bei 
unserer Krankheit zu gestatten und zu entscheiden, ob die bisher bei ein¬ 
zelnen Fällen anscheinend vorliegenden günstigen Resultate der Behandlung 
durch eine breitere Erfahrung genügend vermehrt werden. 

Aber auch wenn die organotherapeutischen Erfolge mit wachsenden 
Erfahrungen sich nicht bessern sollten, darf ein solches Ergebniss natürlich 
nicht als Gegenbeweis gegen die Bedeutung der Nebennierenfunction für 
die Pathogenese der A rWwon sehen Krankheit aufgefasst werden. Die thera¬ 
peutische Einverleibung von Thiernebennieren oder aus ihnen bereiteten 
Extracten kann selbstverständlich die von der lebenden Drüse dem mensch¬ 
lichen Organismus gelieferte Secretion nur ganz entfernt nachahmen; und 
eine Wirkung, welche derjenigen der direct aus den Nebennieren in die 
Säfte übergehenden Drüsenproducte gleich sei, kann unmöglich von der 
mehr oder weniger peripheren Aufnahme (durch Magen, Haut etc.) der 
fertigen Producte erwartet werden, um so weniger, als letzteren, wie alle 
physiologisch-chemischen Untersuchungen ergaben, eine grosse Zersetzlich¬ 
keit den Körpergeweben gegenüber zuzuschreiben ist. Der Vergleich mit 
der frappirenden Wirkung des Schilddrüsenextractes, welche schon die 
ersten Versuche der Ersatztherapie bei gewissen Schilddrüsenerkrankungen 
begleitete, darf uns nicht dazu verleiten, ähnlich überraschende Resultate mit 
derselben Leichtigkeit bei allen analogen Versuchen (auch wenn sie patho¬ 
genetisch noch so begründet erscheinen) zu erwarten, da die physiologi- 
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sehen und pathologischen Bedingungen gewiss bei manchen anderen Or¬ 
ganen sich viel complicirter als bei der Schilddrüse und ihren Leistungen 
gestalten. 

Vorläufig müssen wir uns also damit begnügen auszusprechen, dass 
auch in Bezug auf den Einfluss der Organtherapie bei der ’schen 

Krankheit die bisherigen Erfahrungen nicht zur Entscheidung 
ausreichen. Sie sind ungenügend, sowohl um den Grad der Wahrschein¬ 
lichkeit zu beurtheilen, mit welcher Erkrankungsfälle praktisch der Besse¬ 
rung oder Heilung entgegengeführt werden können, wie auch um theore¬ 
tisch zu entscheiden, ob die künstliche Einführung des Nebennierensecretes 
einen Beweis für die Richtigkeit der pathogenetischen Nebennierentheorie 
in Bezug auf den Morbus Addisonii liefern kann oder nicht. Aber die bis¬ 
herigen Erfahrungen haben auch nichts erwiesen, was die Hoffnung auf¬ 
geben Hesse, dass weitere und genauere Prüfung der therapeutischen Ver¬ 
suche bessere Erfolge als bisher liefern könne. 

Es ergiebt sich daraus zunächst die praktische Aufgabe für alle zu¬ 
künftigen Beobachter, die Nebennierenbehandlung der Atfdisow’schen Krank¬ 
heit bei jeder Gelegenheit fortzusetzen und zu vertiefen. Möglichst früh¬ 
zeitiger Beginn der Behandlung bei den einzelnen Fällen und möglichst 
genaue Beachtung des Einflusses der verschiedenen Anwendungsformen 
der Nebennierensubstanz werden allmählich dazu helfen können, dasjenige, 
was diese Behandlungsmethode zu leisten imstande ist, festzustellen und, 
wozu gegründete Hoffnung vorliegt, die Ersatztherapie des Morbus Addisonii 
bis zu einem bestimmten Grad als eine wirksame und nothwendige einzu¬ 
führen. FreiUch wird, wie zu der Vertiefung der pathologisch-anatomischen 
Kenntnisse, auch hier lange Zeit dazu nöthig sein, da gerade diejenigen 
Fälle der Krankheit, welche sich zu einer aussichtsvollen Behandlung eignen, 
in fast allen Ländern recht selten sind. 

Und so sehen wir, dass auch auf dem praktischen Gebiet der Therapie 
unserer Krankheit noch viele Zweifel herrschen und viel von der weiteren 
Erfahrung erwartet werden muss. 

* * 

* 


Und wenn wir nun, meine Herren, zu der an den Eingang der Vorlesung 
gestellten Frage zurückkehren, ob wir nämlich nach den bisherigen Erfahrungen 
die Addisori&tYie Krankheit durch den Ausfall der Nebennieren¬ 
function allein zu erklären berechtigt sind, so müssen wir die im 
Vorstehenden schon mehrfach angedeutete Antwort geben, dass dies nach 
verschiedenen Richtungen hin bisher nicht gestattet ist. Die vielen 
Arbeiten, welche auf klinischem, anatomischem, physiologischem, chemi¬ 
schem und therapeutischem Gebiet sich mit der Krankheit und ihren 
Grundlagen in dem verflossenen halben Jahrhundert beschäftigt haben, 
konnten uns reiche Kenntnisse sowohl über das Krankheitsbild, wie über 
manche Eigenschaften der Nebennieren liefern. Doch klaffen, wie wir sahen, 
für die Erklärung des ersteren aus einfacher Erkrankung der letzteren 
noch so starke Lücken, dass es vorläufig nur möglich erscheint, in Er¬ 
krankungen der Drüsen im Verein mit anderen Organen, namentlich den 
mit ihnen zusammenhängenden Theilen des Nervensystems, diese Erklärung 
zu finden, ohne dass es möglich ist, in bestimmter Weise die Rolle beider 
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Theile bei der Erzeugung der verschiedenen Krankheitssymptome zu trennen. 
Diese Auffassung wird für diejenigen, welche in erster Linie aus den 
physiologisch-chemischen Folgen der Organerkrankungen die Pathogenese 
der Krankheitsbilder zu erklären bestrebt sind, nichts ganz Befriedigendes 
haben; ich halte sie aber immerhin für befriedigender, als die Unterord¬ 
nung des Erkrankungsprocesses unter eine zu enge Theorie, welche wenig¬ 
stens vorläufig Theile desselben unerklärt lässt. Ob diese Anschauung auch 
in Zukunft bestehen bleiben wird, oder ob für die Erklärung der Krank¬ 
heit die Nebennierentheorie in reinerer Form zur Geltung kommen kann, 
wird von den Ergebnissen erweiterter Erfahrungen und Untersuchungen 
abhängen. Dass diese Untersuchungen, abgesehen von therapeutischen 
Versuchen, meiner Meinung nach besonders auf dem pathologisch-ana¬ 
tomischen, demnächst auf dem chemischen Gebiet Aussicht haben, zur 
weiteren Klärung der Fragen beizutragen, ist schon oben angedeutet 
worden. Und so liegen auch dem interessanten Krankheitsbild des Morbus 
Addisonii gegenüber in der Fortsetzung und Erweiterung der bisherigen 
Beobachtungen den nächsten Jahrzehnten des neuen Jahrhunderts lohnende 
Aufgaben vor. 
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Akromegalie. 

Von 

C. Benda, 

Berlin. 


Meine Herren ! Fest eingewurzelt in der menschlichen Vorstellung 
ist der Irrthum, das Riesige als einen Ausdruck des Vor weltlichen, Ur¬ 
wüchsigen anzusehen. Wie wir uns gern die Meere und Wälder der Urzeit 
mit Ungeheuern von den Ausmaassen der Plesiosaurier und der Megathe- 
rien bevölkert denken, folgern wir leicht, dass ein Gigantengeschlecht von 
Urmenschen die letzten Reste dieser Thierwelt, soweit es dieselben noch 
erlebte, bekämpft haben muss. Wir bescheiden uns mit der Rolle eines 
verkümmerten Epigonenthums und sehen in den selten auftauchenden 
Exemplaren ungewöhnlicher Körpergrösse bewundernd ein Wiederaufleben 
jener Urschöpfungskraft. Die Wissenschaft hat jene Phantasien längst 
widerlegt. Wir können nachweisen oder vermuthen, dass vor und neben 
jenen Ungeheuern eine ebenso reiche Kleinlebewelt wie heute bestand; 
hervorragende Gelehrte nehmen an, dass gerade die Stammformen der 
Wirbelthierstämme Zwergformen gewesen sein müssen. Nichts steht der 
Hypothese im Wege, und vieles spricht sogar für die Wahrscheinlichkeit, 
dass auch der affenähnliche Proanthropos und wenigstens einige Urrassen 
des Menschen Zwerge gewesen sind, wenn auch vielleicht andere Urrassen 
frühzeitig grösseren Körperbau erreichten. Hiermit hat auch die Anschauung 
über die Riesen der Jetztzeit eine fundamentale Umwandlung erfahren 
müssen, da es nicht angängig ist, dieselben schlechthin als atavistische 
Rückschläge auf die menschlichen Urformen zu betrachten. Im Jahre 1872 
erwies zuerst Carl v. Lanyer durch sorgfältige Studien, dass sich unter 
den Riesenschädeln neben einer normalen Form auch eine zweifellos pa¬ 
thologische abgrenzen lasse. Heutzutage hat sich bereits die Ansicht her¬ 
vorgewagt, dass der Riesenwuchs ganz allgemein das Erzeugnis eines 
pathologischen Einflusses darstellen möchte. 
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Dieser Umschwung der Auffassung knüpft auf das Innigste an die 
fortschreitende Erkenntniss desjenigen krankhaften Wachsthumsvorganges 
an, der den Gegenstand unserer heutigen Vorlesung bildet, der Akrome¬ 
galie. Als Ausgangspunkt dieser Erkenntniss wird mit Recht die Arbeit 
Pierre Marie 1 s aus dem Jahre 1886 betrachtet. Wenn auch vordem schon 
Fälle der Erkrankung beobachtet und sogar zum Theil sehr gut beobachtet 
waren, wie z. B. derjenige des Italieners Verga, so war es, wie Sternberg 
zutreffend sagt, das Verdienst des französischen Forschers, die Krankheit 
aus dem Monstrositäten- und Raritätencabinet in die Klinik eingeführt zu 
haben. Marie fand aus den vielen sonderbaren Symptomen, die auch den 
andern Untersuchern aufgefallen, und von denen bald das eine, bald das 
andere das Hauptinteresse erregt hatten, den Krankheitstypus heraus, und 
gab die Gesichtspunkte für die Unterscheidung des Processes von andern, 
die bald dies, bald jenes Symptom mit ihm theilten. Nicht zum wenigsten 
aber war der leicht fassliche, wohlklingende und kennzeichnende Namen, 
den er der Krankheit gab, ein zu schätzendes Verdienst Marie's, 
wenn man bedenkt, mit welcher Genugthuung der des Schemas bedürftige 
menschliche Geist sich an einen schönen Namen klammert, und den Begriff 
zu haben glaubt, wenn er den Namen besitzt. Und trotzdem ist in dem 
Namen ein wesentlicher Punkt nicht zum Ausdruck gebracht, den Sie fest- 
halten müssen, wenn Sie den Krankheitsprocess und nicht den Sections- 
befund präcisiren wollen: Es ist nicht die Grösse der vorspringenden 
Enden des Körpers, die das markante Symptom der Erkrankung darstellt, 
wie man aus dem Namen schliessen könnte, sondern die Vergrösserung, 
das abnorme, unproportionirte Wachsthum dieser Theile. Wenn Cyrano 
de Bergerac selbst zu seiner berühmten Nase noch grosse Hände und Füsse 
gehabt hätte, über die die Geschichte vielleicht keine urkundlichen Berichte 
enthält, so war er doch kein Akromegale, wenn er diese Verunstaltungen 
von Geburt oder durch Vererbung besass. Es ist gegenüber einigen selbst 
noch in neuester Zeit vorgekommenen Schilderungen „zweifelloser“ akro- 
megalischer Symptome am Knochengerüst immer wieder darauf hinzuwei¬ 
sen, dass ein wesentliches Symptom der Erkrankung nicht die ungewöhn¬ 
liche Form bestimmter Theile, sondern ihre fortschreitende Veränderung 
ist, und dass in einem Falle, in dem anamnestische und klinische Daten 
über dieses wesentlichste Symptom fehlen, nur aus dem Zusammentreffen 
aller übrigen Merkmale die Einordnung unter das Formenbild der Akro¬ 
megalie bis zu einem gewissen Grade wahrscheinlich gemacht werden 
kann. Es ist das ein Zugeständniss an die Klinik, welches dem patho¬ 
logischen Anatomen eine gewisse Selbstverleugnung auferlegt, aber das 
historische Recht ist dieses Mal auf Seiten des Klinikers, der den Krank¬ 
heitsbegriff begründet hat. 

Die grundlegende Arbeit Pierre Marie s hat durch eine lange Reihe 
seiner und seiner Schüler Arbeiten, sowie durch eine erhebliche Zahl 
casuistischer klinischer und pathologischer Untersuchungen, an denen sich 
die hervorragendsten Forscher betheiligten, einen so vollkommenen Ausbau 
erhalten, dass das Fonnenbild der Erkrankung als nahezu abgeschlossen 
betrachtet werden darf. Vorzügliche zusammenfassende Darstellungen, 
unter denen diejenige M. Sternbergs den ersten Rang beanspruchen darf, 
haben die Kenntniss in weitere ärztliche Kreise verbreitet. 
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Die Krankheit ist ein trauriges Vorrecht des blühendsten Lebens¬ 
alters; die Hälfte aller bekannten Fälle wird in ihrer Entstehung auf das 
dritte Lebensdecennium zurückgeführt. Weniger Fälle fallen in das Alter 
zwischen 30 und 40 Jahren, nur spärlichere beginnen später, selten ist 
ein Beginn vor dem zwanzigsten Lebensjahre beobachtet. Ich möchte 
ein besonderes Gewicht darauf legen, dass die Krankheit zwar im all¬ 
gemeinen nach Abschluss des normalen Körperwachsthums beginnt, aber 
doch immer einem Lebensalter angehört, dem noch eine erhebliche Plasti- 
cität der Körperform zukommt, und von der eigentlichen senilen Periode 
ausgeschlossen ist. 

Die Betheiligung beider Geschlechter ist ziemlich gleich, nur bei 
den später beginnenden Fällen ist ein erhebliches Ueberwiegen des weib¬ 
lichen Geschlechts beobachtet worden. Alles in allem ist die Erkrankung 
äusserst selten. Ich glaube mit den vier typischen Fällen, die ich secirt 
habe, derjenige pathologische Anatom zu sein, der die meisten Fälle unter 
den Händen gehabt hat. Sie vertheilen sich aber auf circa 8000 Sectionen, 
die ich in meiner jetzt bald achtjährigen Thätigkeit am Berliner Kranken¬ 
hause am Urban gesehen habe ; merkwürdigerweise fallen davon drei Fälle 
auf den dreizehnmonatlichen Zeitraum von März 1896 bis zum April 1897 
und nur einer auf die ganze übrige Zeit. 

Wie schon aus den erwähnten Beobachtungen v. Langcr's hervor¬ 
geht, bestehen offenbare Beziehungen zwischen Akromegalie und Riesen¬ 
wuchs insofern, als die Akromegalie, wie es scheint, mit einiger Vorliebe 
•Individuen befällt, die sich von vornherein durch Körpergrösse auszeich¬ 
neten. Nach Sternberg sind 20% der Akromegalen von erheblicher Kör¬ 
pergrösse (über 177 Cm.) und 40% der beschriebenen „Riesen“ Akro¬ 
megalen. Unter meinen vier Fällen waren zwei von Uebermittelgrösse. 
Aber wie aus den Zahlen hervorgeht, ist die Beziehung keine nothwendige. 
Ich möchte an dieser Stelle darauf aufmerksam machen, dass ich an dem 
Skelet eines Zwerges, welches sich in der Berliner Anatomie befindet und 
welches ich durch die Güte Herrn Geheimrath Waldeger's untersuchen 
durfte, einige verdächtige akromegalische Stigmata gefunden habe, so 
dass ich mit aller der durch meine obigen Ausführungen begründeten 
Vorsicht die Vermuthung aussprechen möchte, dass selbst Zwerge nicht 
gegen die Erkrankung immun sein dürften. 

Die Veranlassung der Erkrankung ist in Dunkel gehüllt, natürlich wer¬ 
den Trauma und Gemüthsbewegungen wie bei allen Erkrankungen, die 
das Nervensystem betheiligen, als Anfangspunkte von Patienten und deren 
Angehörigen ausfindig gemacht und als Ursache angeschuldigt. 

Der Beginn der Krankheit ist von sehr diffusen neuropathisehen 
Erscheinungen begleitet. Es wird von auffallender Mattigkeit, von ziehen¬ 
den Schmerzen und Parästhesien im Kopfe und in den Extremitäten 
berichtet, kurzum jenen harmlosen Symptomen, die jeder einigermaassen 
gefällige Patient bei gütigem Zureden bei jeder Krankheit — aber vielleicht 
auch jeder Gesunde zugeben wird. Schwer wiegt das regelmässig beob¬ 
achtete Aufhören der Menstruation bei Frauen, das wenigstens in einigen 
Fällen festgestellte Versagen der männlichen Potenz. 

Die eigentlichen Veränderungen pflegen zuerst am Gesicht bemerkbar 
zu werden. Es tritt eine Entstellung der Gesichtszüge ein, die den Pa- 
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tienten den nächsten Angehörigen unkenntlich macht, und die in einigen 
Fällen auch durch das zufällige Vorhandensein von photographischen Auf¬ 
nahmen aus der Vorzeit der Erkrankung objectiv zur Anschauung gebracht 
werden kann, wenn man sie vergleichsweise neben ein in genau gleicher 
Haltung aufgenommenes Bild der Krankheitsperiode stellt. Im übrigen, 
meine Herren, möchte ich gleich hier Gelegenheit nehmen, Sie vor den 
Photographien Akromegalischer auf das Eindringlichste zu warnen. Ver¬ 
zeihen Sie, wenn ich dieses Misstrauen gegen die von Laien vielfach für 
untrüglich gehaltene Lichtbildkunst in Ihre Seelen streue, aber ich bin 
selbst Photograph, und weiss, wie es gemacht wird. Ausser der patholo¬ 
gischen Akromegalie gibt es, wie ich verrathen muss, auch eine artifieielle, 
die den Portraitaufnahmen photographischer Neulinge geradezu epidemisch 
anzuhaften pflegt. Dieselbe tritt jedesmal auf, wenn eine Aufnahme 
der ganzen sitzenden Figur im vollen „en face“ mit vorgestreckten Armen 
und Beinen ausgeführt wird. Sie beruht auf einer einfachen perspectivi- 
schen Verzeichnung, die durch Verwendung von photographischen Objecti- 
ven von kurzer Brennweite und durch eine Placirung des Objects in kurzer 
Entfernung bei der Originalaufnahme, wie das zum Erhalten grosser Original¬ 
bilder nöthig ist, erheblich gesteigert werden kann. Die erste Bedingung 
der Verzeichnung durch die Stellung des Objectes trifft bei fast allen mir 
bekannten Aufnahmen von Akromegalen zu, bei denen die en face-Wieder- 
gabe in der Stellung der ägyptischen Königsstatuen geradezu typisch ge¬ 
worden ist; wie weit die andern Bedingungen der Verzeichnung mitspielen, 
lässt sich nur bei einigen Bildern nachweisen, wo die Verzeichnung sogar 
an der einzelnen Extremität in so hohem Grade erkennbar ist, wie in 
einer mir vorliegenden Aufnahme, auf der die vorgestreckten grossen 
Zehen fast die Breite des ganzen übrigen Fusses erreichen. Es leuchtet 
ein, dass der Photograph auf diese Weise, wie ich es voraussetze, un¬ 
wissentlich, den Eindruck der zu demonstrirenden Abnormität gesteigert 
hat; wenn er aber als Vergleichsobject eine normale Hand neben die patho¬ 
logische photographirte, so durfte er wissen, dass er erste re, um den 
objectiven Vergleich zu ermöglichen, in die gleiche Entfernung vom 
Apparat bringen musste wie letztere, und nicht etwa einen halben Meter 
hinter dieselbe, wie das auf demselben Bilde, welches ich eben wegen der 
Fussverzeichnung erwähnte, geschehen ist. — 

Aber, um nach dieser Abschweifung zurückzukehren, auch abgesehen 
von diesem kleinen photographischen Tric, gehört kein besonders geübtes 
Auge dazu, um in den ausgesprochenen Stadien der Erkrankung das 
höchst charakteristische Verhalten des Gesichts aufzufassen. Die vorge¬ 
wölbten Arcus superciliares mit den bisweilen gegen die Mittellinie stark 
genäherten buschigen Augenbrauen geben dem Gesicht einen drohenden 
Ausdruck, die gewulsteten Lippen, die weit vorstehenden Jochbögen und 
Unterkiefer bewirken ein bestialisches Gepräge, und nur die mächtige Nase 
mit ihrem schwermüthigen Humor gewährt einen gewissen versöhnenden 
Abschluss. 

Eine ähnliche sich steigernde Verunstaltung wird allmählich an den 
Extremitäten erkennbar. Die Füsse werden plump, grösser und breiter, 
und besonders auffallend macht sich die ungeschlachte bärentatzenartige 
Gestaltung der Hände geltend, deren Eindruck durch die verhältnissmässige 
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Schlankheit des Unterarms gesteigert wird. Das Röntgenbild zeigt, dass 
die Knochen sich vielfach mit Exostosen bedecken, besonders an den End¬ 
phalangen der Finger und Zehen werden dieselben erkennbar. Uebrigens 
sollen nach Pierre Marie zwei Formen der Handveränderung unterscheid¬ 
bar sein, von denen die eine sich mehr in einer allgemeinen Vergrösserung, 
die andere in einer Verdickung des Handskelets äussert; bei letzterer 
überwiegen die Exostosen. 

Von den Vergrösserungen der inneren Organe wird klinisch eine 
vor allem auffallend, und muss zu den wichtigsten und constantesten 
Symptomen der Krankheit gerechnet werden, diejenige der Zunge, die ganz 
ausserordentliche Dimensionen annehmen kann. In manchen Fällen wird 
das Schliessen des Mundes nicht mehr möglich. Auch die Vergrösserung 
der Schilddrüse wird meist erkennbar. 

Von grosser Wichtigkeit, aber nicht ganz constant sind die Symptome, 
die auf die geschwulstartige Vergrösserung der Hypophysis hindeuten. 
Diese Symptome sind ja lediglich diejenigen eines basalen Hirntumors, 
und wir werden bei der Besprechung des Sectionsbefundes leicht verstehen, 
dass diese Symptome selbst bei grossen Hypophysistumoren nicht aufzu¬ 
treten brauchen, sobald sich nämlich die Geschwulst nicht in die Schädel¬ 
höhle entwickelt. In vielen Fällen sind die betreffenden Symptome aber 
wohl entwickelt. Sie bestehen erstens in schweren Kopfschmerzen, die in 
Paroxysmen auftreten können, Schwindel, Erbrechen, Abnahme der Intelli¬ 
genz und namentlich Somnolenz. 

Der directe Druck der Hypophysisgeschwulst wirkt am constantesten 
auf die Nervi optici, beziehungsweise das Chiasma, und äussert sich in 
Hemianopsie, Amblyopie bis zur Amaurose, bedingt durch die Atrophie des 
gezerrten und gedrückten Sehnerven. Seltener sind die Augenbewegungen 
beeinträchtigt, unter diesen am häufigsten die vom Oculomotorius beein¬ 
flussten. Ich möchte an dieser Stelle auch den Exophthalmus erwähnen, 
der in vielen Fällen beobachtet wird und gewöhnlich theils auf die Ver¬ 
änderungen der Orbitaknochen, theils auf die Vergrösserung des Bulbus 
bezogen wird. Ich meine aber, die Erfahrung, dass der akromegalische 
Exophthalmus periodisch auftritt, ist am besten mit der Annahme zu 
vereinigen, dass er nicht durch organische Veränderungen in der Augen¬ 
höhle, sondern durch Stauungen im Sinus cavernosus erzeugt wird, wie 
letztere durch den Druck eines Hypophysentumors wohl bedingt sein 
könnten. 

Wie viel von den allgemeinen nervösen Störungen auf den Tumor, 
wie viel auf selbständige Nervenerkrankungen zu beziehen ist, ist nicht 
ganz festzustellen. Es ist aber nunmehr unter den weiteren Symptomen 
das schärfere Hervortreten von nervösen Allgemeinerscheinungen zu ver¬ 
zeichnen, Schmerzen, Schwächegefühl, Hitzegefühl und dergleichen. Eine 
wichtige Rolle spielen vermehrte Schweisssecretion, Polydipsie und Polyurie, 
die in vielen Fällen wohl Zeichen eines bestehenden Diabetes sind, bis¬ 
weilen aber auch zuverlässig ohne denselben Vorkommen. Im weiteren 
Verlaufe der Erkrankung tritt ein auffälliger Verfall der Kräfte ein, der 
ebenso, wie die häufig hinzutretende Nephritis und Myokarditis den Ein¬ 
druck einer schweren allgemeinen Intoxication hervorruft, und entweder 
durch Herzparalyse oder Bronchopneumonie zum Tode führt. Eine merk- 
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würdige und häufige Complication der Erkrankung ist der Diabetes, der 
z. B. in zweien von den vier im Krankenhaus am Urban beobachteten 
Fällen bestand und davon in einem durch Koma den Tod verschuldete. 
Es ist fraglich, ob wir den Diabetes der Akromegalen ebenfalls den eben¬ 
erwähnten intoxicatorischen Erkrankungen zuzurechnen haben, oder ob er 
direct mit dem Hypophysistumor in Verbindung steht. Ich neige zu 
letzterer Annahme, da er gerade in den beiden Fällen, in denen die 
grössten Hypophysengeschwülste von uns gefunden wurden, vorlag, und 
Pankreaserkrankung fehlte. Nicht selten führt auch der Hypophysistumor 
durch Hirnödem unmittelbar zum Tode. Schliesslich ist es bei einer so 
langsam verlaufenden Erkrankung nicht verwunderlich, dass häufig inter¬ 
currente, mit dem Hauptübel in keiner Beziehung stehende Erkrankungen 
den Tod verursachen, wie in einem unserer Fälle ein Magencarcinom, 
welches mit einer Perforationsperitonitis endigte. 

Als die eigentlich das Leben gefährdenden Symptome der Krankheit 
lassen sich somit die unmittelbaren Druckwirkungen der Hypophysisge¬ 
schwulst und die allgemeinen Intoxicationserscheinungen herausschälen. Es 
spricht, wie ich schon hier vorwegnehmen darf, vom klinischen Standpunkte 
der Umstand für die grosse Bedeutung der Erkrankung des Hirnanhangs 
im Krankheitsbild, dass sich in allen denjenigen Fällen der Literatur, in 
denen die Leiden ohne besondere intercurrente Erkrankungen in kürzerer 
Zeit zum Tode führte, auch die Erscheinungen des Hypophysistumors im 
klinischen Bild in den Vordergrund drängten und der Sectionsbefund 
jedesmal einen besonders grossen Tumor ergab. Auch wenn sich, wie noch 
weiter auszuführen sein wird, nach meinen und Hanau's Untersuchur :, 
die Annahme Stcrnberg's nicht bestätigt, dass diesen Fällen eine beson¬ 
dere Kategorie von Geschwülsten zu Grunde liegt, muss doch die volle 
Berechtigung des letztgenannten Autors anerkannt werden, diese Fälle 
als eine „maligne“ Form der Akromegalie abzugrenzen. Ich möchte 
nur dagegen Bedenken aussprechen, dass Sternberg diese Abgrenzung 
gerade auf ein so äusserliches Moment, wie die vierjährige Krankheits¬ 
dauer, beschränkt. Ich zweifle nicht, dass wenigstens auch der eine unserer 
Fälle, und zwar der eine A. Frankels , der in sechs Jahren ohne Com- 
plicationen endete, dieser Form anzuschliessen ist. Ebenso würde sich 
auch ein zweiter unserer Fälle, der eine Stadelmann's , von gleicher 
Krankheitsdauer, hier angliedern, sobald man, wie ich persönlich es 
unbedenklich thue, den dort bestehenden tödtlichen Diabetes ebenfalls 
nur als ein Symptom des Hvpophysistumors auffasst. Etwas willkürlich 
ist es, die übrigen Fälle, wie es Sternberg vorschlägt, noch in eine 
„gewöhnliche“ und eine „benigne“ Form einzutheilen, je nachdem sie 
bis zu dreissig oder bis zu fünfzig Jahren zu Tode führen. Es erscheint 
mir rationeller, alle diejenigen Fälle als maligne oder acute Form 
zu betrachten, die in unmittelbarer progressiver Entwicklung zum Tode 
führen, wofür nach den bisherigen Erfahrungen etwa eine Zeit bis zu 
sechs Jahren die Hegel zu bilden scheint, und diesen alle jene Fälle 
als benigne oder chronische Form gegenüber zu stellen, in denen 
wahrscheinlich gar nicht die Akromegalie, sondern Complicationen den Tod 
verursachen, die mit der Haupterkrankung in gar keinem oder nur in 
lockerem Zusammenhang stehen. 
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Einen etwas weiteren, aber noch immer nicht abschliessenden Ein¬ 
blick in das Wesen der wunderbaren Krankheit haben die Leicheneröff¬ 
nungen und mikroskopischen Untersuchungen, von denen bereits eine 
stattliche Anzahl vorliegen, ermöglicht. Um beim Skelet zu beginnen, so 
werden wir zunächst unsere Blicke gern auf die Hand- und Fussknochen 
richten, die doch wohl den Kern jener erstaunlichen Wachsthumserschei¬ 
nungen bilden müssen, die uns am Lebenden entgegentraten. Es ist 
zweifellos, dass die Knochen in vielen der beschriebenen Fälle beträcht¬ 
liche Vergrösserungen zeigen. Der letzthin von 0. Israel beschriebene 
Fall gibt ein hervorragendes Beispiel dieser Art. Ich glaube aber, in den 
meisten Fällen wird man das Gefühl einer kleinen Enttäuschung nicht 
unterdrücken können, wenn man das Hand- oder Fussskelet mit seinem 
Erinnerungsbild oder noch besser mit einem Gypsabguss der fleischigen 
Glieder vergleicht. Vor allem überzeugt man sich, dass die imponirende 
Störung der Proportionen in vielen Fällen nahezu geschwunden sein kann, 
und es erst der genauen Vergleichung mit normalen Skeletten bedarf, um 
die Abnormitäten herauszufinden. Die Verbreiterung und Unregelmässig¬ 
keit der Endphalangen, die allerdings anfänglich den Blick auf sich zieht, 
ist, wie Sternberg richtig hervorhebt, keineswegs dem normalen Skelet 
so fremd, aber sie scheint mir doch bei Akromegalen etwas regelmässiger 
gefunden zu werden, als bei normalen Skeletten. Ein Fuss unserer Samm¬ 
lung zeigt die zweite Phalanx der zweiten bis fünften Zehe etwas 
verlängert. Sonst sind aber nur die Rauhigkeiten der Sehnen- und Muskel¬ 
ansätze verdickt und mit Knochenwucherungen bedeckt. Sie sind es, die 
auf den ersten Blick den Anschein gröberer Verunstaltungen gewähren. 
Bei genauerem Zusehen entdeckt man dann allerdings noch kleinere Exo¬ 
stosen, unregelmässige Porosen der Rindenschicht, Knochenauswüchse an 
den Gelenkenden u. dgl., aber man wird sich doch gestehen, dass das alles 
nicht das Bild der lebenden Bärentatze bedingen konnte. Dasselbe Bild 
wiederholt sich bei der Betrachtung der langen Röhrenknochen der Extre¬ 
mitäten, sowie am Rumpf; überall sind es die wesentlichen Rauhigkeiten 
der Muskelansätze, die gewuchert sind, und sonst nur mässige Verände¬ 
rungen der Gestalt. Eine gewisse Ausnahme bildet die Clavicula, die in 
den meisten Fällen von Akromegalen eine beträchtliche Massenzunahme 
erkennen lässt. Sonst darf man sich durch gelegentliche Betrachtung ein¬ 
zelner Knochen nicht täuschen lassen. Das eine Femur unserer Sammlung 
zeigt eine gewaltige Dicke, es gehört aber dem Falle zu, den Stadelmann 
mit Recht als eine Combination der Akromegalie mit Riesenwuchs aufge¬ 
fasst hat, und dürfte seine Massigkeit unabhängig von ersterer Krank¬ 
heit sein. 

Die Wirbelsäule zeigt bisweilen Ankylosen der Wirbelkörper durch 
Knochenbrücken, besonders aber Hyper- und Exostosen der Dornfortsätze, 
die vielleicht das wesentliche Substrat der häufig beobachteten Kyphose 
der Akromegalen bildet, soweit dieselbe sich nicht, wie schon Arnold ver- 
muthet, als eine wesentlich habituelle herausstellt, die durch das Gewicht 
des Kopfes bedingt ist. 

Von ganz anderer Erheblichkeit sind die Befunde am knöchernen 
Schädel, an dem nur das Dach des Hirnschädels abgesehen von frühzeitiger 
Nahtverstreichung und flachen Exostosen von gröberen Veränderungen 
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verschont ist. Von der Schädelbasis nimmt das Keilbein das Hauptinteresse 
in Anspruch, welches stets grössere oder geringere Verunstaltungen durch 
den Hypophysistumor erkennen lässt. Seine obere Fläche zeigt zum min¬ 
desten eine Erweiterung der Fovea hypophyseos, zumeist mit Schwund der 
Sattellehne. In anderen Fällen ist der Boden erheblich vertieft und usu- 
rirt, so dass die Keilbeinsinus nach oben frei liegen. In mehreren Fällen 
der Literatur und dem einen unserer Sammlung betrifft die Usur auch 
die Scheidewand und den Boden der Keilbeinhöhlen, so dass ein durch¬ 
gehender Knochendefect der Schädelbasis besteht. Sonst ist die Innen¬ 
oberfläche der Schädelhöhle nicht constant verändert. Die Unterfläche des 
Hinterhauptbeins pflegt durch Exostosen der Muskelansätze stark ver¬ 
unstaltet zu sein. An dem ebenerwähnten Schädel unserer Sammlung 
hängt die Protuberantia occipitalis externa wie ein gekrümmter Zapfen 
heraus. Das Stirnbein ist ausserordentlich, besonders an der Schuppenbasis, 
verdickt, so dass die Arcus superciliares sich vorwölben. Diese Verdickung 
ist aber nicht solide. Sie ist mit einer Erweiterung der pneumatischen 
Räume verbunden, die solchen Umfang annehmen kann, dass die Sinus 
frontales den grösseren Theil der Stirnbeinschuppe durchsetzen. Am Ge¬ 
sichtsschädel ist es hauptsächlich die Massenzunahme der Jochbögen und 
der Unterkiefer, die conform mit den an Lebenden festgestellten Entstel¬ 
lungen auch am Knochengerüst hervortritt. Neben der allgemeinen Ver¬ 
dickung, der Verlängerung des Unterkiefers nach vorn zeigen sich Exo¬ 
stosen der Muskelansätze. Der Oberkiefer betheiligt sich erheblich weniger 
an der Verlängerung, so dass er vom Unterkiefer nach vorn überragt 
wird. Diese erst am Skelet klar hervortretenden Verhältnisse zeigen, dass 
die Schädelform der lebenden Akromegalen nicht, wie das vor Sternberg's 
Richtigstellung vielfach geschehen ist, als prognath, sondern als progen zu 
bezeichnen ist. In dem mir vorliegenden Schädel ist der Alveolarfortsatz 
mit den Schneidezähnen allerdings insofern betheiligt, als er sich durch 
eine Vorwärtskrümmung der Zahnreihe des vorspringenden Unterkiefers 
entgegenrichtet. 

Die mikroskopischen Ergebnisse der Knochenerkrankungen lassen 
nur so viel erkennen, dass es sich um keine specifischen Krankheitspro- 
cesse handelt, sondern dass Anlagerung und Resorption von Knochensub¬ 
stanz in ganz denselben Formen wie bei der normalen Entwicklung vor 
sich geht. Im Anschlüsse hieran dürfen wir auch darauf hinweisen, dass 
sich nach den Erwägungen Langer 's, Klebs , Sternberg's der geheimnis¬ 
volle Einfluss der Erkrankung auf bestimmte Theile des Knochensystems 
wenigstens etwas verständlich machen lässt, indem man erkennt, dass sich 
ein Theil der Veränderungen nur secundär an gewisse Hauptveränderungen 
angliedert. Das lässt sich am Kopf am klarsten durchführen. „Die starke 
Ausbildung des Kauapparates verlangt am Kopf kräftige Widerlager. Diese 
können durch Verdickung der soliden Stützen oder durch Erweiterung der 
hohlen Stützen oder durch Vertheilung der Belastung über eine grössere 
Fläche geschaffen werden. Der ersten Forderung entsprechen die hyper¬ 
trophischen Jochbögen, der zweiten die erweiterten pneumatischen Räume, 
der dritten die Zunahme des Hirnschädels“ ( Sternberg). 

Ebenso leitet dieser Autor die Veränderungen der Wirbelsäule, der 
Clavicula, der Muskel- und Bandansätze am Hinterhaupt auf den Haupt- 
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factor, die Gewichtszunahme des Kopfes zurück. Dass diese Auffassung 
zutreffender ist als diejenige, dass der Krankheitsprocess etwa einen all¬ 
gemeinen stärkeren Wachsthumsreiz für das Knochengewebe bedingt, da¬ 
für gibt es einen schönen Beweis, der meines Wissens von den früheren 
Untersuchern noch nicht angewandt ist. Die Entstehung der pneumatischen 
Räume in den Schädelknochen erfolgt durch eine Resorption der Knochen¬ 
substanz; sie gehört zu den sogenannten functioneilen Knochenstructuren, 
die wir am besten an der Spongiosa kennen und die darauf berechnet 
sind, bei geringster Masse und geringstem Gewicht des Knochens die für 
die mechanischen Leistungen geeignete Architektur zu schaffen. Wenn sich 
die functionellen Structuren bei der Akromegalie in so vollkommener 
Weise ausbilden können, so dürfen wir darin den Beweis erblicken, dass 
die Knochenneubildung in diesen Fällen nicht wie bei der Leontiasis ossea 
oder der allgemeinen Hyperostose als das Erzeugniss einer pathologischen 
osteoplastischen Thätigkeit, sondern als die Anpassung an eine besondere 
Inanspruchnahme der Knochen aufzufassen ist. 

Wenn nun aber nach der Ableitung Sternberg's eine solche secun- 
däre Natur der Knochenwucherung für Jochbögen, Schädelbasis, Wirbel¬ 
säule u. s. w. anzunehmen ist, so würde immer die Hyperplasie des Kau¬ 
apparates, speciell des Unterkiefers als primäre Veränderung bestehen 
bleiben. Ich sehe aber keinen Grund ein, hier halt zu machen, und möchte 
vermuthen, dass auch die Hyperplasie des Unterkiefers nur eine secundäre 
Bedeutung besitzt, da auch dieser Knochen eine durchaus gleichmässige 
Ausdehnung erfährt und seine Difformitäten lediglich durch Einwirkung 
einer vermehrten Inanspruchnahme auf Muskel- und Bandansätze erklär¬ 
lich sind. 

ln diesem Falle bliebe als wirkliche primäre Veränderung nur die 
Vergrösserung der Weichtheile und in ganz hervorragender Weise die der 
Zunge verantwortlich, die durch ihr vermehrtes Volumen, für welches die 
Mundhöhle nicht ausreicht und durch ihre die Kiefer belastende Gewichts¬ 
vermehrung wohl imstande wäre, die Kieferentstellung zu erklären. In der 
That ist die Makroglossie ein so charakteristischer Bestandtheil des Krank¬ 
heitsbildes, dass ich ihr für die Gesichtsveränderung die dominirende Rolle 
zuweisen möchte und jedenfalls den Weichtheilen zusammen, nämlich der 
Zunge, den Lippen und der Nase das Uebergewicht über die Knochenver¬ 
änderungen zufallen muss. Die Zunge ist wiederholentlich, auch von mir, 
mikroskopisch untersucht worden. Einen hervorragenden Antheil an der 
Hyperplasie nimmt die Schleimhaut, die mit völlig warzenartigen Wuche¬ 
rungen der Papillen bedeckt ist und auch in der subpapillären Schichte 
eine Verbreiterung erfahren hat. Innerhalb des Muskelstratums treten 
breite abnorme Bindegewebszüge auf. Ob die Muskulatur selbst vermehrt 
ist, kann ich nicht entscheiden, ich muss aber der bisweilen ausge¬ 
sprochenen Behauptung, dass Degeneration der Muskelfasern vorliegt, nach 
meinen Präparaten widersprechen. Ich habe mit neuen Färbungen die 
Querstreifung in solcher Schönheit darstellen können, dass ich Präparate 
meiner akroraegalischen Zungen als Demonstrationsobjecte für querge¬ 
streifte Muskulatur benütze. Ich muss danach annehmen, dass Degenera¬ 
tionen hier, sowie auch wahrscheinlich die häufiger erwähnten der Körper¬ 
muskulatur erst den marantischen Späterscheinungen zuzuschreiben sind. 
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Ebenso wie im Gesicht möchte ich im Anschluss an Strümpell aber auch 
an den Extremitäten die Veränderungen der Weichtheile, die sowohl von den 
Voruntersuchern, wie von mir gefunden sind, mit einer etwas vornehmeren Rolle 
gegenüber der Knochenerkrankung bedenken. Ich erwähnte schon, einen wie 
geringen Antheil in manchen Fällen die Knochen an der Vergrösserung nehmen. 
Die Hauptmasse dieser Bärentatzen ist von Weichtheilen gebildet, so dass 
auch hier sich die Vorstellung geradezu aufdrängt, dass die Knochenver- 
grösserungen, sowohl Verdickungen wie Verlängerungen, erst secundär als 
Stützpfeiler der vermehrten Weichtheilmasse entstanden sind, und dass 
auch in den Exostosen an Band- und Muskelansätzen die Reaction auf die 
enorme Gewichtssteigerung der zu bewegenden Extremitätenenden erkenn¬ 
bar ist. Die Massenvermehrung der Weichtheile wird, wie man sich makro¬ 
skopisch und mikroskopisch leicht überzeugen kann, durch äusserst straffe, 
reichlich mit elastischen Fasern durchsetzte Bindegewebsstränge bewirkt. 
Dieselben verdicken erstens die Cutis selbst nach unten hin. Nach der Ober¬ 
fläche ist daneben noch Verlängerung der Papillen und Verdickung der 
Epidermis sichtbar. Am massigsten zeigt sich die Bindegewebswucherung 
in der Subcutis, sowie in den tiefen Fettpolstern der Hände und Füsse. Jedes 
Fettträubchen erscheint mit einer eigenen dicken Bindegewebskapsel umgeben 
und ohne dass jedes Mal eine erheblichere Atrophie der Fettzellen erkenn¬ 
bar ist, dringt doch auch zwischen die Fettzellen Bindegewebe in breiten 
Zügen ein. In einem meiner Fälle finde ich die Fettträubchen an vielen 
Stellen durch mucinreiches lockerfaseriges Bindegewebe ersetzt, dabei aber 
durch ihre Form, ihre Gefässvertheilung und durch vereinzelte wohl er¬ 
haltene Fettzellen noch wohl erkennbar und gegen das straffe Binde¬ 
gewebe der Umgebung scharf abgegrenzt. Dieses merkwürdige Verhalten 
des Fettgewebes bedingt es, dass dasselbe aus den frischen Einschnitten 
wie eine eingepresste Polsterung hervorquillt und der von mehreren 
Autoren beschriebene Eindruck entsteht, als ob die Haut zu knapp für 
ihre Füllung wäre. Die Schweissdrüsen und Nervenstämme der Cutis und 
Subcutis haben ihre besonderen verdickten Bindegewebsscheiden; bei den 
Hautnerven bemerkt man, wie Arnold es zuerst beschrieb, sogar ein Ein¬ 
dringen von Bindegewebe zwischen die einzelnen Fasern. Die besonders 
von P. Marie und Malinesen beschriebenen Degenerationen konnte ich nur 
in einem von mir darauf untersuchten Falle wiederfinden, zweifle aber nicht, 
dass sie häufig eine nothwendige Folgeerscheinung der vorbeschriebenen 
Alterationen sein müssen. Das Gleiche dürfte für die Muskeln gelten, wo 
wohl auch die Bindegewebsentwicklung das Primäre, eine Degeneration 
die gelegentliche Folgeerscheinung darstellt. Ausser diesen diffusen Ver¬ 
änderungen sind noch Fibromata mollusca, Papillome, abnorme Pigmen- 
tirungen zu beobachten. Talgdrüsen und Haare bleiben ziemlich normal, 
ebenso habe ich an den Gefässen keine erheblichen Abweichungen finden 
können. 

Von den pathologischen Befunden der inneren Organe will ich 
zunächst eine Anzahl von inconstanteren kurz erwähnen. An der Massen¬ 
zunahme können sich die verschiedenen Eingeweide betheiligen, so dass 
man von einer Splanchnomegalie gesprochen hat; es ist aber bei diesen 
Befunden nicht festzustellen, wie weit hier eine dem Riesenwuchs zukömm- 
liche stationäre Grössenentwicklung, wie weit eine von der Akromegalie 
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bedingte progressive Vergrösserung vorliegt Hierher gehören die grossen 
Nieren, Lebern vieler Akromegalen. In anderen Organen, wie im Herzen 
und in der Milz, kommen pathologische Vergrösserungen vor, aber die¬ 
selben dürften nicht als Folgen des akromegalischen Processes, sondern 
als selbständige Erkrankungen anzusehen sein. 

In intimerer Beziehung zum Krankheitsprocess stehen entsprechend 
den klinischen Erscheinungen vielleicht die häufiger festgestellten Hypo¬ 
plasien oder Degenerationen der inneren weiblichen Genitalien und der 
Hoden, während die äusseren Genitalien durch ihren Hautantheil häufig 
an den akromegalischen Vergrösserungen betheiligt sind. 

Am Pankreas ist mehrfach bindegewebige Hyperplasie beschrieben 
worden. Man könnte sich leicht bestimmen lassen, wegen der häufigen 
Complication mit Diabetes hier eine intimere Beziehung zum akromegali¬ 
schen Process anzunehmen. In den von mir untersuchten Fällen war aber 
gerade in dem einen mit Diabetes verknüpften das Pankreas völlig nor¬ 
mal, während in einem andern mit Bindegewebsvermehrung kein Diabetes 
bestand. 

Vom Centralnervensystem kann die Hirnbasis durch den Hypophysis¬ 
tumor direct stark afficirt sein, wobei besonders die Trichterregion, die 
Brücke, dag Chiasma nervorum optic. in Betracht kommen. Alle übrigen 
Befunde, wie Strangdegenerationen im Rückenmark, dürften nur zufällige 
Complicationen darstellen. Am Halssympathicus fanden Marie und Marinescu 
Bindegewebsvermehrung, Gangliendegenerationen, die mehrfach bestätigt 
sind. Ich habe in meinen Fällen keine erheblichen Veränderungen finden 
können. 

Das Hauptinteresse der pathologischen Befunde hat sich seit län¬ 
gerem auf die sogenannten Blutgefässdrüsen concentrirt. Von diesen hat 
zunächst die Thymus eine kurze Zeit lang das Interesse in Anspruch ge¬ 
nommen , nachdem ihr von Klebs eine maassgebende Rolle in der Erkran¬ 
kung zuertheilt worden war. Die Vergrösserung der Thymus ist in der 
That ein sehr häufiger Befund. Die Drüse kann eine Ausdehnung im vor¬ 
dem Mediastinum einnehmen, die derjenigen beim Neugeborenen relativ 
entspricht, sie also absolut um ein Vielfaches übersteigt. Die Nebennieren 
sind gross, aber normal. Die Thyreoidea kann mächtige Strumen ent¬ 
wickeln oder stark atrophisch sein. Die Formen der Vergrösserung zeigen 
die gewöhnliche Formmannigfaltigkeit der Kröpfe, ohne dass irgend eine 
vorherrschende specifische Form erkennbar wird. Auch die Degenerations¬ 
formen scheinen jedenfalls nichts mit den charakteristischen des Myxödems 
zu thun zu haben. Das Glomus carotideum habe ich in einem Fall untersucht 
und klein und normal befunden. 

Den Angelpunkt der Akromegaliefrage bildet die Hypophysis. Seit 
dem ersten unverkennbar auf einen Akromegaliefall beziehbaren Sections- 
befund Verga's und den entsprechenden Skeletbefunden v. Langer's hat 
sich die Beobachtung von Geschwülsten der Schleimdrüse (Glandula pitui- 
taria) bei Akromegaliesectionen beträchtlich gemehrt. Nach Grösse und 
Charakter der Geschwulst ergibt die Beschreibung der Befunde ein äusserst 
buntes Bild. Wir haben Beschreibungen von Hypophysen, die nach der 
Meinung der Autoren gar nicht vergrössert waren und bei denen erst 
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aus den angegebenen Maassen gefolgert werden konnte, dass zweifellos eine 
Vergrösserung vorlag. In anderen Fällen waren die Vergrösserungen 
deutlich, aber hielten einen massigen Grad ein. So habe ich in zwei Fällen 
etwa kirschgrosse Geschwülste gesehen, deren eine den Boden der 
Hypophysengrube, die andere die Sattellehne arrodirt hat. Dann finden 
sich alle möglichen Grössenstadien bis zu gänseei- oder apfelgrossen Ge¬ 
schwülsten. Dieselben entwickeln sich entweder nach unten und durchwuchem 
den ganzen Keilbeinkörper bis zum Schlundkopf, wie in einem Falle 
Hansemann's und in einem meiner Fälle, oder drängen nach oben und 
verschieben und drücken die Organe der Hirnbasis, sowie die zu beiden 
Seiten des Türkensattels gelegenen Nerven und Venensinus. Das ist ver¬ 
schiedentlich beschrieben; in dem einen meiner Fälle war sowohl eine 
Entwicklung nach oben, wie allerdings in geringerem Grade nach unten 
eingetreten. Die Geschwulst scheint stets vom Vorderlappen der Drüse 
ihren Ausgang zu nehmen. Ihr Charakter wird in einigen Fällen als ein¬ 
fache Drüsenhyperplasie angegeben. In anderen ist direct von Adenom 
oder Struma hyperplastica der Drüse die Rede. In anderen Fällen sind 
neben diesen Wucherungen Erweichungen, Cysten oder Bindegewebshyper- 
plasien gefunden worden. In einer grossen Anzahl von Fällen sind schliess¬ 
lich die Geschwülste als maligne angesprochen worden. Hierunter sind 
vereinzelte Fälle von Gliomen aufgeführt. Claus und van der Stricht fan¬ 
den ein Lymphadenom. Die Mehrzahl der bösartigen Hypophysentumoren 
sind als Sarkome aufgefasst worden. Sternberg hat besonderes Gewicht 
darauf gelegt, dass in den sechs Fällen maligner Akromegalie, die zur 
Zeit seiner Monographie bekannt waren, lauter Sarkome Vorgelegen hatten. 
Inzwischen hat Gubler in einem von Hanau histologisch untersuchten 
Fall von maligner Akromegalie, sowie ich in zwei Fällen von wenigstens 
der malignen Form sehr nahestehenden Erkrankungen in den Tumoren 
der Hypophysis, die bei flüchtiger Betrachtung auch als sarkomatös gelten 
konnten, die Geschwulstzellen als Abkömmlinge der Hypophysenepithelien 
erkennen können, und wir bezeichnen die Tumoren als hyperplastische, 
eventuell maligne Adenome. Hanau hat die Vermuthung ausgesprochen, 
dass auch in den anderen als Sarkom bezeichneten Fällen dieselbe adeno¬ 
matöse Geschwulstform Vorgelegen habe. Ich habe wenigstens für meine 
vier Fälle nachweisen können, dass der Charakter der Geschwülste im 
wesentlichen der gleiche war, und dass ihre Grundlage in den Drüsen- 
epithelien des Vorderlappens der Glandula pituitaria zu suchen ist. Ich 
lege besonderes Gewicht darauf, dass wenigstens in dreien dieser Fälle, 
ebenso wie Tambnrini das schon in einem gesehen hatte, als wesentlicher 
Factor eine ganz bestimmte Zellform der Epithelien hervortritt, die ge¬ 
körnten Zellen, die den sogenannten chromophilen Zellen Flesch’s ent¬ 
sprechen. Es sind das diejenigen Zellen, die auch in den normalen Drüsen 
als die wesentliche functionirende Zellform betrachtet werden dürfen. Ich 
vermuthe, dass die hyperplastische Wucherung dieser Zellen in jedem 
Falle von akromegalischein Hypophysistumor die Grundlage der Neubildung 
abgibt, und dass im weiteren Verlauf entweder von diesen Zellen eine 
maligne Entartung der Neubildung ihren Ausgang nimmt, oder dass 
maligne Wucherungen anderer Gewebselemente diese primäre Neubildung 
ersetzen und vernichten. 



Akromegalie. 


27Ö 


Wenn wir nun der Bedeutung des Hypophysistumors für das Krank¬ 
heitsbild der Akromegalie nachgehen, so müssen wir zugestehen, dass die¬ 
selbe noch keineswegs einwandsfrei aufgeklärt ist. Wir stehen mehreren 
ganz abweichenden Hypothesen gegenüber. Die exstremste nach der einen 
Richtung sieht in der Geschwulst der Hypophvsis nur eine der sympto¬ 
matischen Organvergrösserungen, deren jede einzelne ja einmal stärker, 
einmal schwächer ausgebildet sein, einmal vielleicht ganz fehlen kann. Den 
Gegensatz hierzu bildet die Auffassung, dass die Functionsabnormitäten 
der Hypophysis die Ursache der ganzen Erkrankung bildet. Eine ge- 
mässigtere Auffassung schiebt die Erkrankung auf die primären Anomalien 
der sämmtlichen Blutgefässdrüsen, unter denen die Hypophysis eine Theil- 
haberstelle zu beanspruchen hat. 

Die Entscheidung ist zur Zeit in erster Linie aus dem Grunde noch 
nicht mit absoluter Sicherheit zu fällen, weil es, wie ich an dieser Stelle 
gestehen muss, zur Zeit noch nicht einmal allseitig anerkannt ist, dass 
die Hypophysis in allen Fällen von Akromegalie erkrankt ist, und zwar 
ist es kein Geringerer als B. Virchow. der von Anfang an den Standpunkt 
vertritt, dass die Veränderung der Hypophysis ein gleichmütiger Neben¬ 
befund ist, der in charakteristischen Fällen seiner Sammlung fehlt. Erst 
neuerdings ist aus seinem Institut ein scheinbar beweisender Fall von 
0. Israel veröffentlicht worden. Diese ausserordentliche Meinungsverschieden¬ 
heit kann nur dadurch verstanden werden, dass thatsächlich die Differential¬ 
diagnose der Krankheit noch keineswegs so ausgebaut ist, wie das nach den 
ausgiebigen Erörterungen P. Maries und Stemberg's den Anschein haben 
könnte. Wir dürfen uns nicht verhehlen, dass alle Einzelerscheinungen der 
Krankheit: das partielle Knochenwachsthum, die Veränderungen der Weich- 
theile, die Makroglossie und endlich sogar auch die Hypophysisgeschwülste 
isolirt Vorkommen können und sich also in vielen Fällen eine Meinungs¬ 
verschiedenheit darüber ergeben muss, welcher Symptomencomplex zu der 
Diagnose Akromegalie berechtigt. Virchow legt das Hauptgewicht auf die 
Veränderungen der Extremitätenknochen und hat allerdings den unanfecht¬ 
baren Beweis geliefert, den der Fall 0. Israels bestätigt, dass dieselben 
auch ohne Hypophysentumor Vorkommen, wie das auch von Pierre Marie 
dadurch anerkannt wurde, dass er eine besondere ähnliche Erkrankungs- 
forin der Extremitäten als Osteoarthropathie hypertrophiante abtrennte. 

Ich meine aber, dass, wenn wir zunächst daran festhalten, den Namen 
Akromegalie nur auf den classischen klinischen und anatomischen Sym¬ 
ptomencomplex P. Maries anzuwenden, wir den Veränderungen der Weich- 
theile und des Gesichtsschädels mindestens die gleiche Bedeutung beilegen 
müssen, wie denjenigen der Extremitätenknochen. In dem Falle Israels 
ergibt aber die klinische Beobachtung zusammen mit dem Sectionsergebniss 
und dem Knochenbefund, wie der geschätzte Autor selbst betont, dass 
ausser der Hypophysisgeschwulst noch andere wichtige Erscheinungen der 
Akromegalie gefehlt haben. Besonders erscheint mir von Bedeutung, dass 
von der akromegalischen Makroglossie und der entsprechenden Deformität 
des Unterkiefers nichts beobachtet worden ist. Wir dürfen danach diesen 
Fall mit grösster Wahrscheinlichkeit aus dem Formenkreis der Akromegalie 
ausscheiden und jedenfalls dem Verfasser darin zustimmen, dass es noch 
unangebracht ist, aus demselben weitergehende Schlüsse für das Wesen 
der Akromegalie zu ziehen. 
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Viel unbequemer ist die Thatsache, dass doch in der Literatur eine 
nicht unbeträchtliche Anzahl von Fällen existirt, in denen echte Adenome 
der Hypophysis ohne Akromegalie gefunden sein sollen. Ich möchte hier 
aber noch die Hoffnung aufrechthalten, dass eine sorgfältige Untersuchung 
mit geeigneten Methoden Abweichungen des Typus dieser Geschwülste von 
dem der akromegalischen ergeben dürfte. In einem mir selber vor kürzerer 
Zeit begegneten, noch nicht abschliessend untersuchten Fall drängt sich 
auch die Erwägung auf, ob nicht das höhere Alter der Patientin, die schon 
das 60. Jahr erreicht hatte, das Ausbleiben der entsprechenden Allgemein¬ 
erscheinungen erklären könnte. Gegen die Auffassung der Hypophysis¬ 
tumoren als einer symptomatischen Theilerscheinung der Akromegalie spricht 
die Thatsache, dass der Typus der Hypophysengeschwülste gemeinhin, so 
besonders in meinen sämmtlichen vier aufs genaueste untersuchten Fällen, 
sowohl von dem Typus des normalen Wachsthums der Drüse wie von dem 
der übrigen akromegalischen Hyperplasien, die ja im wesentlichen binde¬ 
gewebiger Natur sind, abweicht. 

Gegen die Annahme, dass die Hypophysiserkrankung nur gemein¬ 
schaftlich mit derjenigen der übrigen Blutgefässdrüsen die Erscheinungen 
der Akromegalie hervorruft, ist anzuführen, dass keine einzige der übrigen 
Blutgefässdrüsen sich annähernd so constant wie die Schleimdrüse an dem 
Krankheitsprocess betheiligt. Es ist weiter anzuführen, dass die als Folge¬ 
erscheinungen der andern Blutgefässdrüsenerkrankungen bekannten Er¬ 
scheinungen im Symptomenbild der Akromegalie gemeinhin fehlen, und 
wenn sie auftreten, deutliche Complicationen darstellen, dass aber die der 
Akromegalie charakteristischen Veränderungen durch die Erkrankung keiner 
der andern Blutgefässdrüsen ausgelöst werden. Es spricht endlich der be¬ 
sondere Typus der Hypophysenerkrankung dafür, dass diese eine andere 
Rolle spielt, als diejenigen der andern Blutgefässdrüsen. 

Soweit aus diesen logischen Gründen ohne Experiment gefolgert 
werden darf, würde also per exclusionem die zuerst von Pierre Marie ver¬ 
tretene Anschauung aufrecht zu erhalten sein, dass die Hypophysiserkran¬ 
kung die ätiologische Rolle bei der Akromegalie spielt. 

Nun bleibt nur noch zu erwägen, in welcher Weise die Hypophysis 
die Krankheit verursachen könnte. Die ursprüngliche Ansicht Pierre Marie s, 
dass die Veränderungen durch einen Ausfall der Function der entartenden 
Hypophysis hervorgerufen würden, ähnlich wie, das Myxödem durch den 
Ausfall der Thyreoidea, ist durch die genauere Kenntniss des Charakters 
der Drüsenwucherung als widerlegt zu betrachten. Etwas sympathischer und 
besser begründet ist die Hypothese Hansemamis und die ähnliche Uthojff's, 
die die Beziehungen zwischen der Vergrösserung der Hypophyse und der¬ 
jenigen der gipfelnden Theile als eine altruistische Hyperplasie auffassen, 
derart, dass die progressive Entwicklung des Organs, hier also der Hypo¬ 
physis, die progressive Entwicklung anderer Theile, hier also der Extre¬ 
mitäten, der Gesichtsknochen, der Eingeweide hervorrufen soll. Nach der 
Hypothese Hansemaun's hat allerdings das Zustandekommen der altruisti¬ 
schen Hyperplasie auch eine besondere entwicklungsgeschichtliche Verbin¬ 
dung zwischen den derartig in Wechselbeziehung stehenden Organen zur 
Voraussetzung, wie sie allenfalls zwischen Hypophysisvorderlappen und 
Zunge, aber schwerlich zwischen der Drüse und den Extremitäten con- 
struirt werden kann. Noch bedenklicher wird aber diese Auffassung, wenn 
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wir uns klar machen, dass weder die Veränderung der Hypophysis noch 
die der Extremitäten einfache progressive Entwicklungen darstellen, sondern 
dass es sich bei beiden um geschwulstartige Neubildungen, aber durchaus 
ungleichwerthigen Charakters handelt. 

Ich selber habe mich in meinen bisherigen Veröffentlichungen auf 
den Boden der von Tamburini begründeten, von Hanau, von Woods Hut¬ 
chinson gleichfalls angenommenen Auffassung gestellt, nach der die krank¬ 
hafte Einwirkung der Hypophysis in einer Hyperactivität, in einer Ueber- 
production des zur inneren Verwendung gelangenden Secretes besteht. 
Tamburini führt wenigstens die Wachsthumserscheinungen auf diese Ein¬ 
wirkung zurück, während er die in den späteren Stadien der Krankheit ein¬ 
tretende Kachexie als Folgeerscheinung der adenomatösen und cystischen 
Entartung der Drüse auffasst. Ich sehe mich jetzt aus mehreren Gründen 
veranlasst, diese Theorie einigen Modificationen zu unterziehen. Gegen die¬ 
selbe in ihrer ursprünglichen Form spricht die Thatsache, dass sich die 
Gliederung der Krankheit in die zwei Phasen keineswegs durchführen lässt, 
und dass vielmehr in der reinsten Form, der malignen Sternberg's, offenbar 
die Entwicklung des Hypophysistumors mit den Wachsthumserscheinungen 
und den deletären Einwirkungen auf den Gesammtorganismus unmittelbar 
verbunden ist. Die Theorie Tamburini’s hat auch in der Richtung Schwierig¬ 
keit geboten, dass sie sowohl ihre Freunde wie ihre Gegner zu der Folge¬ 
rung veranlasste, dass das Hypophysissecret, wenn jene Theorie zu Recht 
bestünde, auch für das normale Körperwachsthum von Einfluss sein müsste; 
Woods Hutchinson ist im Ausbau dieser Folgerung soweit gegangen, die 
Hypophysis für das Centrum des Körperwachsthums zu erklären. 

Diese Schwierigkeit verringert sich, sobald man, wie ich mir jetzt klar 
gemacht habe, die echten Wachsthumsvorgänge alseine constante, aber gering¬ 
fügigere Folgeerscheinung der Akromegalie erkennt und das wahre Wesen 
der Erkrankung in einer geschwulstartigen bindegewebigen Neubildung sieht, 
die mit der Elephanthiasis und besonders, wie schon Erb und Ponßck her¬ 
vorgehoben haben, auch mit dem Myxödem eine unverkennbare Aehnlich- 
keit besitzt. In diesem Falle brauchte man weniger bedenklich zu sein, 
die Krankheitserscheinungen der Uebereinfuhr eines Secretes von specifischer 
Giftwirkung zuzuschreiben, welches unter normalen Verhältnissen eine noch 
unbekannte Function besitzt und nur in so geringer Menge in die Cir- 
culation gelangt, dass es keine unheilvolle Wirkung auszuüben vermag. 
Ich denke hierbei direct an die zymogenartigen Secretkörner der chromo- 
philen Zellen, welche ich wenigstens in dreien meiner Fälle in ungeheurer 
Vermehrung gefunden habe, während sie in der normalen Drüse ein be¬ 
scheidenerer Factor zu sein pflegen. Ich halte es für sehr wohl denkbar, 
dass dieselben bei normaler geringer Einfuhr in die Circulation einen 
Factor für die digestatorische Thätigkeit abgeben, die dem Blutplasma 
nach neueren Untersuchungen zukommt, dass sie dagegen in Ueberpro- 
duction eine schwere Schädigung der Körpergewebe bewirken können. 

Zum Schluss habe ich noch die Therapie der uns beschäftigenden 
Krankheit zu berühren. Ich kann über diesen Punkt um so kürzer sprechen, 
als ich nur über Negatives zu berichten habe. Die Therapie ist bisher 
absolut erfolglos gewesen. Ich bin aber wenigstens in der Lage, Ihnen den 
Nachweis führen zu können, dass eine Kenntniss der Pathologie den Er¬ 
folg haben muss, vor ungeeigneten therapeutischen Maassnahmen zu schützen. 
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Die kritiklose Verallgemeinerung der organotherapeutischen Heilerfolge hat 
natürlich auch dazu veranlasst, Hypophysistabletten herzustellen und den 
Akromegalen einzuverleiben, sobald einmal feststand, dass bei der Akro¬ 
megalie in der Hypophysis etwas in Unordnung zu sein pflegt. Glücklicher¬ 
weise ist hierbei, sowie durch das Thierexperiment, wenigstens festgestellt 
worden, das die Hvpophysis bei Einverleibung per os ziemlich unschädlich 
ist, indem vermutlich die activen Bestandtheile durch die Verdauungs¬ 
säfte zerstört werden. Sonst hätte man nothwendigerweise die unange¬ 
nehme Erfahrung machen müssen, dass diese Therapie die Krankheit ver¬ 
schlimmert, indem sie die Materie peccans noch vermehrt. Solange nicht 
etwa die Serotherapie ein Hypophysisantitoxin gewinnen lehrt, bliebe im 
Hinblick auf die Pathologie der Krankheit die einzige rationelle Therapie 
die Exstirpation des Hypophysistumors. Es ist nicht einzusehen, warum 
die kühne Hand des Chirurgen, die schon bis zu dem benachbarten Ganglion 
Gasseri vordringt, vor dieser Aufgabe zurückschrecken sollte! 



12. VORLESUNG. 


Blut und Blutuntersuchung. 

Von 

A. Lazarus, 

('linrlottenburff (Berlin). 


Meine Herren! Im Vergleich zu anderen klinischen Untersuchungen 
hat die des Blutes nur sehr langsam in der Praxis sich einzubürgern ver¬ 
mocht. Während es wohl kaum einen gewissenhaften Arzt geben wird, 
der eine Harn- oder Sputumuntersuchung anzustellen versäumt, wo sie nur 
irgendwie nützlich oder nothwendig sein könnte, wird eine Untersuchung 
des Blutes selbst mit den einfachsten Methoden bisher wohl nur von einer 
ganz geringen Zahl der Praktiker ausgeführt. 

Es soll die Aufgabe dieses Vortrages sein, Sie von der Wichtigkeit 
der klinischen Blutuntersuchung zu überzeugen und Sie mit ihren zum 
grossen Theil äusserst einfachen Methoden vertraut zu machen. Es wird 
Ihnen dann, so hoffe ich, zur Gewohnheit werden, nicht minder häufig die 
eine oder die andere Qualität des Blutes einer Prüfung zu unterziehen, 
als Sie die verschiedenen Secrete, Excrete oder Entzündungsproducte zu 
untersuchen pflegen. 

Naturgemäss ist die Bedeutung, welche den Resultaten der Blut¬ 
untersuchung innewohnt, bei den verschiedenen Erkrankungen nicht gleich 
gross. In den Fällen, wo eine Erkrankung des Blutes oder der blut¬ 
bildenden Organe in Frage kommt, übertrifft die Blutprüfung alle anderen 
klinischen Untersuchungen weitaus an Wichtigkeit und ist hier vielfach 
ganz ausschliesslich im Stande, ein sicheres Urtheil zu ermöglichen. Das 
trifft zu für die verschiedenen Formen der Anämie, für die Leukocytosen 
und die Leukämien; ferner für manche Erkrankungen des Knochenmarks 
und für gewisse parasitäre Bluterkrankungen. 

Ungleich grösser ist aber die Zahl der Fälle, in denen die Blut¬ 
untersuchung zwar nicht schon allein entscheidend ist, wohl aber andere 
Methoden wirksam zu ergänzen vermag. So kann sie von Werth sein zur 
Stellung der Differentialdiagnose zwischen verschiedenen acuten Infections- 
krankheiten; die Kenntniss mancher Vergiftung kann durch sie gefördert 
werden; für die Prognose bei manchen bakteriellen Krankheiten können 
wir unter Umständen im Blutbefunde Anhaltspunkte gewinnen; die Therapie 
und Prophylaxe der Malaria ist nach Robert Koch s Forschungen in wirk¬ 
samer Weise nur an der Hand regelmässiger Untersuchungen des Blutes 
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mit Sicherheit durchzuführen. Und diesen Beispielen Hessen sich noch 
viele andere hinzufügen. 

Dass selbst die Anamnese unter Umständen eine Bereicherung durch 
die Prüfung des Blutes erfahren kann, wird Ihnen einleuchten, wenn Sie 
an den Nachweis von Schutzkörpern im Blutserum nach dem Ueberstehen 
gewisser Infectionen sich erinnern. 

Sie sehen nach diesen kurzen Andeutungen schon, dass wir ein ziem¬ 
liches grosses Arbeitspensum zu erledigen haben, selbst wenn wir nach 
dem Plane dieser Vorlesungen uns auf die Untersuchungen beschränken, 
die für die Klinik und für die ärztliche Praxis von unmittelbarer Be¬ 
deutung sind. Unerlässlich ist es hierbei, auf die normale Physiologie und 
Anatomie des Blutes kurz einzugehen, damit Ihnen ein Maassstab für den 
Grad vorkommender pathologischer Veränderungen bei der Hand ist. — 

Zunächst haben wir uns über die beste Art zu verständigen, wie die 
zur Untersuchung nothwendige Menge Blutes vom Lebenden zu gewinnen 
ist. Für die Klinik brauchbar sind naturgemäss nur die Untersuchungs¬ 
methoden , zu deren Ausführung höchstens 1—2 Ccm. oder — bei der 
Nothwendigkeit häufiger Wiederholung — sogar nur einige wenige Tropfen 
Blutes gehören. Dadurch büssen natürlich manche klinische Methoden im 
Vergleich zu den strenge physiologischen an der Zuverlässigkeit ihrer 
Ergebnisse mehr oder weniger ein. Dies hat besonders in der letzten Zeit 
mehrfach Bestrebungen gezeitigt, gewisse physiologische Methoden, die 
grösserer Blutmengen bedürfen, für klinische Zwecke abzuändern, unter 
Verzicht auf die für eine genaue Ausarbeitung nothwendige grössere Blut¬ 
menge. Die Resultate sind aber im allgemeinen recht mangelhafte gewesen; 
das gilt z. B. von der „klinischen“ Bestimmung der Blut-Alkalescenz, des 
Fe und des P im Blut. Es ist besser, auf solche Bestimmungen ganz zu 
verzichten, wenn grössere Blutmengen nicht zur Verfügung stehen, als unter 
einem Schein von Exactheit Zahlen von zweifelhaftem Werth zu ermitteln. 

Für viele klinisch wichtige Untersuchungen genügen aber glücklicher¬ 
weise auch wenige Tropfen Blutes, die man am besten unter aseptischen 
Vorsichtsmaassregeln durch einen einfachen Stich in den Finger, die Zehe, 
oder ein Ohrläppchen gewinnt. Durch Reiben oder durch active Muskel¬ 
bewegung können die betreffenden Körperstellen vorher zweckmässig etwas 
hyperämisch gemacht werden. Im allgemeinen ist die Wahl des Ortes 
gleichgiltig: zur Anfertigung von Trockenpräparaten zieht man jedoch den 
Finger vor, nur bei sehr empfindlichen Patienten wählt man, wenn die 
Untersuchung häufiger wiederholt werden muss, das Ohr. Den Stich führt 
man mit einer halben Stahlfeder oder einer <S'oen«cc^ew'schen Impflancette 
aus; doch kann man sich auch der sogenannten „Messerpistolen“ bedienen, 
bei denen das nadelförmige Messerchen verstellbar ist und durch Feder¬ 
druck bis in genau bestimmbare Tiefe eingestossen wird. 

Bedarf man grösserer Blutmengen, d. h. einige Cubikcentimeter und 
darüber, so empfiehlt es sich, wenn der Zweck der Untersuchung dem nicht 
widerstreitet, durch blutige Schröpfköpfe das Material zu gewinnen; man 
muss hierbei natürlich beachten, dass man auf diese Weise ein mit Lymphe 
mehr oder minder vermischtes Blut erhält. In letzter Reihe käme dann die 
mit Hilfe einer Pravazspritze sehr leicht ausführbare Punction einer gestauten 
Armvene in Betracht ; oder aber eine typisch ausgeführte Venaesectio. 
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Die Blutentnahme ist, wenn man aseptisch verfährt, völlig ungefähr¬ 
lich und belästigt den Patienten in der Regel nicht im mindesten. Ver¬ 
gessen Sie aber nie, sich vor dem Eingriff zu vergewissern, dass Sie es 
nicht etwa mit einem Hämophilen zu thun haben. Sie können bei solchen 
Individuen selbst bei einem einfachen Fingerstich mit der Blutstillung 
Schwierigkeiten haben. 

Der hervorquellende Blutstropfen giebt schon dem unbewaffneten 
Auge über manche Eigenschaften des Blutes Aufschluss. Je heller es ist, 
desto reicher ist es an Oxyhämoglobin; je dunkler, desto mehr ist ;das 
Hämoglobin reducirt. In erster Linie lässt sich demnach aus diesen Eigen¬ 
schaften erkennen, ob der Antheil an arteriellem und Capillarblut oder der 
an venösem Blut vorwiegt. Bei Kohlenoxydvergiftung ist das Blut ganz 
besonders hell und wird in der Regel als kirschroth bezeichnet. 

Bei dem rothen, sauerstoffhaltigen Blut werden leicht auch Unter¬ 
schiede in der Intensität der Färbung deutlich, die bei sehr dunklem 
venösen Blut häufig direct nicht erkennbar sind. Handgreiflich aber 
werden diese Unterschiede, wenn man den Blutstropfen in weisser Lein¬ 
wand oder weissem Löschpapier auffängt und hier sich ausbreiten lässt; 
die grössere oder geringere Färbekraft verschiedener Blutstropfen wird 
auf diese einfache Weise schon sehr gut dargestellt, und bei einiger Uebung 
können Sie aus der Stärke der gesetzten Färbung einen Schluss auf den 
Hämoglobingehalt des Blutes ziehen., Nach diesem Princip hat Tallqvist 
eine ? ,Hämoglobinscala , ‘ entworfen, mit Hilfe deren gröbere Ausschläge 
des Hämoglobinwerthes sich ganz gut abschätzen lassen. , 

Besser gelingt dies aber mit einigen eigens hierfür construirten 
Apparaten zur Bestimmung der Färbekraft des Blutes, den sogenannten 
Hämoglobinometern. Diese Apparate tragen ihren Namen mit gutem Recht; 
denn im wesentlichsten ist es der Gehalt an Hämoglobin, der die Färbe¬ 
kraft des Blutes ausmacht; die Bedeutung einiger anderer im Blut ent¬ 
haltener färbender Substanzen ist im Vergleich hierzu belanglos. 

Es sind für klinische Zwecke eine ziemlich grosse Anzahl von Blut¬ 
colorimetern angegeben worden; am meisten haben sich wegen ihrer Hand¬ 
lichkeit der GWers'sche Hämoglobinometer, sowie der FleischVsehe 
Hämometer bei uns eingebürgert, die ich Ihnen hier demonstrire. 

Das Princip, auf welchem der Fleischlsche, von Mieschcr sehr zweck¬ 
mässig modificirte Hämometer beruht, ist folgendes: Mit Hilfe einer, dem 
Apparat beigegebenen Mischpipette (Fig. 4, Mel) wird eine genau bestimmte 
Menge Blutes in einer abgemessenen Menge Aqua destillata aufgelöst; die 
Färbung dieser Lösung wird verglichen mit der eines in derselben Nuance 
gefärbten Glaskeiles, der durch seine allmählich zunehmende Dicke eine 
Scala von Blutconcentrationen repräsentirt. Man sucht nun die Stelle des 
Keils auf, die ebenso intensiv gefärbt ist als die zu untersuchende Blut¬ 
lösung und liest die an dieser Stelle angegebene Zahl des Glaskeiles ab. 
Ist z. B. die Färbung der Blutlösung gleich der mit 75 bezeichneten Stelle 
des Glaskeiles, so heisst das, das untersuchte Blut enthält 75% des nor¬ 
malen Hämoglobinwerthes. Ausser dieser Bestimmung der Hämoglobin- 
procente ermöglicht der Apparat auch noch die Ausrechnung des abso¬ 
luten Hämoglobingehaltes in Milligramm auf 1 Cmm. Blut. Die Unter¬ 
suchung ist ein wenig umständlich dadurch, dass man sie nur bei künstr 
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licher Beleuchtung ausführen kann; der Apparat ist durch die schwierige 
Herstellung des Glaskeiles noch sehr theuer, seine Leistungsfähigkeit ist aber 
eine ausgezeichnete; ein in steter Uebung befindlicher Untersucher vermag 
mit ihm die Ausschläge der Fehlerquellen auf 5% und weniger herabzudrücken. 

Der kleine Apparat von Gowers ist nach folgendem Princip gear¬ 
beitet : Ein Röhrchen enthält eine Testfarbe, die die Nuance einer dünnen 
wässerigen Hämoglobinlösung besitzt. In einem gleich grossen graduirten 
Glasröhrchen wird nun eine genau abzumessende kleine Menge Blutes so 
lange mit Wasser verdünnt, bis die Farbstärke im Teströhrchen erreicht 
ist; dies ist natürlich um so schneller der Fall, je dünner von vornherein 
das Blut war. Erreicht man z. B. die Farbenübereinstimmung bei 60, so 
bedeutet das, dass das Blut nur 60% der Hämoglobinmenge besitzt , die 
dem normalen Blut zukommt. 


Fiff. 4. 



Hämometer nach r. Fleischl-Miescher. 

Die Ausführung dieser Prüfung ist ungemein einfach und in wenig 
Minuten in der Sprechstunde durchführbar; der Apparat ist sehr billig. 
Bei einem gut gearbeiteten Apparat kann man ebenfalls die Wirkungen der 
Fehlerquellen auf 10—5% herunterdrücken. Ich mache Sie aber darauf 
aufmerksam, dass die Fabrication dieses Apparates auch von sehr wenig 
zuverlässiger Seite betrieben wird, so dass z. B. Testlösungen in Farb- 
nuancen geliefert werden, wie sie dünne wässerige Blutlösungen niemals 
aufweisen. Diese schlechten Exemplare haben wohl dazu beigetragen, dass 
das Urtheil über den Go?rers'sehen Apparat zum Theil sehr abfällig lautet. 

Vor Kurzem ist von Suhli eine Abänderung an dem GWersschen 
Hämoglobinometer getroffen worden, die der Brauchbarkeit des Apparates 
sehr förderlich zu sein scheint. Hierbei wird die abgemessene Menge Blutes 
zuerst in ein wenig verdünnte Salzsäure gebracht und dadurch eine dunkel- 
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braun gefärbte salzsaure Hämatinverbindung erzeugt. Diese Mischung wird 
mit Wasser so lange verdünnt, bis sie in ihrer Färbung völlig einer bei¬ 
gegebenen Testlösung gleicht, die ebenfalls salzsaures Hämatin in be¬ 
stimmter Verdünnung enthält. Aus der zur Erreichung dieser Farbenüber- 
einstimnmng nothwendigen Menge Wassers kann auf den Hämoglobingehalt 
des zur Prüfung verwendeten Blutstropfens geschlossen werden. Auch in 
den mechanischen Bestandtheilen ist der Apparat, der durch die beiden 
nebenstehenden Abbildungen (Fig. 5 u. 6) erläutert wird, erheblich gegen¬ 
über dem ursprünglichen verbessert. 

Aus der grossen Zahl anderer Apparate, von denen jeder seine Lieb¬ 
haber gefunden hat, möchte ich Ihnen nur noch einen aus der neuesten 
Zeit demonstriren, der zwar seine praktische Brauchbarkeit in grossem 
Maassstabe erst noch erweisen soll, in der Anwendung auch etwas umständ- 


Fig. 6. 



Hämometer nach Sahli. 


licher ist als die bisher beschriebenen, dessen Princip aber interessant genug 
ist und von den geschilderten colorimetrisehen abweicht. Daher erscheint er 
vor allem geeignet, die mit Hilfe anderer Apparate gewonnenen Resultate zu 
controliren. Es ist dies der Hämophotograph von Guertncr (s.Fig. 7 u. 8). 
Gaertner war von der Beobachtung ausgegangen, dass die Durchlässigkeit 
einer verdünnten wässerigen Blutlösung für die photographisch wirksamen 
Strahlen des Sonnenlichtes im umgekehrten Verhältniss zu ihrem Hämo¬ 
globingehalt steht. Er bringt deshalb die zu untersuchende Blutlösung in 
eine Schicht von bestimmter gleichmässiger Dicke, legt photographisches 
Papier darunter und lässt das Sonnenlicht eine bestimmte Zeit hindurch 
einwirken. Der Grad der Schwärzung, den das Papier unter der Blut¬ 
schicht erlitten hat, wird verglichen mit constanten Vergleichsproben und 
danach die Hämoglobinzahl aus einer empirisch gewonnenen Tabelle 
abgelesen. 






































282 


A. Lazarus: 


Ich habe in einer ganzen Reihe von Untersuchungen die Resultate 
von Gowers und Gaertner miteinander verglichen und recht gute Ueber- 
einstimmungen gesehen. 



Fip. 7. 


Hiimophotograph nach Gaertner. 


Tätent 


Wenn Sie mit Hilfe eines dieser Apparate ein Resultat gefunden 
haben, so müssen Sie sich dessen bewusst bleiben, dass Sie hier keine 
exacte Prüfung angestellt haben, dass ihr vielmehr allerlei Fehlerquellen 
anhaften. Die in der Unvollkommenheit der Apparate liegenden habe ich 
schon vorher betont; danach müssen Sie mit 5 bis 
10% Fehlerquellen bei der Untersuchung eines be- Flg ' 3 ’ 

stimmten Blutstropfens rechnen, selbst wenn Sie in 
der Untersuchung sehr geübt sind; bei dem nicht Ge¬ 
übten werden die Fehler leicht noch grösser. Leider 
ist es uns nicht möglich, durch Verwendung exacterer, 
sogenannter physiologischer Methoden der Hämoglo¬ 
binbestimmung diese Fehler zu vermeiden, weil diese 
Methoden theils viel zu umständlich sind, theils viel 
zu grosse Blutmengen erfordern, als dass sie auf die 
Praxis übertragbar wären. 

Zu diesen den Methoden oder Apparaten anhaften¬ 
den Fehlern kommen aber noch andere, die in einer 
gewissen Veränderlichkeit des Blutes selbst liegen. Es 
ist Ihnen bekannt, dass die verschiedenartigsten Ein¬ 
flüsse die Weite der Blutgefässe verändern können, 
indem sie die Vasodilatatoren, beziehungsweise die 
Vasoconstrictoren erregen, z.B. Belichtung, Erwärmung, 

Abkühlung, Muskelthätigkeit u. s. w. Je nach der 
Weite der Gefässe schwankt nun auch — natürlich 
innerhalb gewisser enger Grenzen — die Zahl der 
körperlichen Elemente im Capillarblut, demnach auch Hämophotograph n#ch 
der Hämoglobingehalt, das specifische Gewicht, die 
Trockensubstanz und der Eiweissgehalt des Blutes. Wird ferner das zu 
untersuchende Blut nicht durch Punction oder Schnitt der Ader direct, 
sondern, wie in der grössten Zahl der Fälle, durch einen Stich in den 
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Finger u. ähnl. oder durch Schröpfköpfe entnommen, so bedeutet die un¬ 
vermeidliche Beimischung von Gewebslymphe zu dem Blut eine weitere, 
wenn auch an und für sich nicht erhebliche Fehlerquelle. 

Trotz aller dieser Einwände, deren' Sie sich stets bewusst sein 
sollen, ist der klinischen Bestimmung des Hämoglobins ein ausserordent¬ 
licher hoher Werth beizumessen; an praktischer Bedeutung steht sie 
zweifellos allen anderen Methoden der Blutuntersuchung voran. Ist doch 
die überaus wichtige Entscheidung der Frage, ob ein Patient anämisch 
ist oder nicht, zuverlässig nur durch die Hämoglobinprüfung zu be¬ 
antworten. Gewöhnen Sie sich daran, die Untersuchung eines Kranken 
erst dann als vollständig anzusehen, wenn Sie auch sein Blut mit 
Hilfe eines Hämoglobinometers untersucht haben; dann werden Sie eine 
überraschend grosse Zahl von Individuen finden, die ihrem allgemeinen 
Aussehen nach ein ganz anderes Verhalten des Blutes erwarten lassen, 
, als die Prüfung ergibt. Ich schätze eher zu niedrig als zu hoch, wenn 
ich sage, dass wohl die Hälfte aller derjenigen, die blass aussehen, 
blasse Schleimhäute und kühle Extremitäten haben und deshalb gewöhn¬ 
lich schon selbst sich als blutarm bezeichnen, einen ganz normalen 
Hämoglobingehalt aufweisen. Solche Individuen leiden eben nicht an einer 
abnormen Blutzusammensetzung, sondern an einer abnormen Blutverthei- 
lung. Dass sich hieraus die grössten Unterschiede bezüglich der Therapie 
im einzelnen Fall ergeben müssen, das bedarf hier wahrlich keiner wei¬ 
teren Ausführung. Hinweisen will ich hier nur auf die Fruchtlosigkeit so 
mancher Eisenbehandlung; sie ist eben darauf zurückzuführen, dass die 
Therapie ohne strenge Indicationsstellung, d. h. ohne den Nachweis einer 
Hämoglobinverarmung eingeleitet worden war. Eine durch die Hämo¬ 
globinprüfung vervollständigte Untersuchung des Patienten würde eben 
in vielen Fällen von einer Fe-Behandlung absehen lassen und zur An¬ 
wendung anderer Heilmethoden führen. 

Dass umgekehrt auch eine Hämoglobinherabsetzung gelegentlich nach¬ 
gewiesen wird, wo der äussere Aspect gar nicht auf Anämie hindeutet, dass 
ferner eine sichere Beurtheilung des Grades einer Anämie sich auf eine 
Prüfung des Hämoglobingehaltes stützen muss, möchte ich zur Ergänzung 
des oben Gesagten nur noch hinzufügen. 

Darin liegt also der grösste Werth der klinischen Hämoglobin¬ 
untersuchung, dass sie uns schnell darüber orientirt, ob und in wel¬ 
chem Grade ein Blut anämisch genannt werden darf, und dass wir 
aus ihr Anlass nehmen, das Blut auch auf andere Veränderungen hin 
zu prüfen. 

An die Prüfung des Hämoglobingehaltes schliesst sich die Zählung 
der Blutkörperchen an. Wir bedienen uns hierzu ausschliesslich des 
Thomas sehen Zählapparates (Fig. 9). Dieser besteht bekanntlich aus den 
Pipetten G mit der Mischkammer A’, in welcher die 1- beziehungsweise 
10%igen Blutverdünnungen hergestellt werden, und der Zählkammer D 
und c, in der man durch das Mikroskop 64 je ’/^ooo Cmm. betragende 
Abtheilungen erkennen kann. Man verfährt bei der Zählung der rothen 
Blutkörperchen bekanntlich so. dass man das Blut bis zu der bestimm¬ 
ten Marke in der Capillare aufsaugt und mit einer conservirenden Flüssig- 
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keit die Blutverdünnung herstellt. Wir bedienen uns hierzu ausschliesslich 
der Hayem sehen Lösung, deren Vorschrift folgende ist: 

Hydrarg. bichlor. 04 
Natr. sulfur. 5,0 

Natr. cMorat. 1,0 

Aqu. destillat. 200,0 

Von der verdünnten Lösung bringt man ein Tröpfchen auf die Zähl¬ 
kammer, deckt das Deckglas darüber, lässt eine Zeit lang sedimentiren 


Fig. 0. 



Blutkurporchcnzählapp&r&t nach Thoma. 


und zählt nun bei etwa 300facher Vergrösserung eine möglichst grosse Zahl 
der sichtbaren Quadrate durch. Hat man z. B. in 32 Quadraten (Fig. 10 ) 
300 rothe Blutkörperchen gezählt, so ergibt sich folgende Berechnung (die 
Multiplication mit 100 muss zur Ausgleichung der 
Blutverdünnunsr erfolgen): Flgi 10, 

8 «»H , = 3:750.000: gäHgUM 

das ist die Zahl der in einem Cubikmillimeter v 

enthaltenen rothen Blutkörperchen. ~ 7 ^- 

Wer sich in fortlaufender Uebung im Ge- V ‘ ~ 

brauche dieses Apparates befindet, dem steht *•* •*.■ V« V • ’• V-~ 

damit ein sehr genaues Messinstrument von ge- ■.{•'}; "•/ \ \ 

ringster Fehlerquelle zur Verfügung: natürlich 

wird der etwaige Fehler immer geringer, je mehr ' * 7 7j;~ 
Quadrate ausgezählt werden. r*rrT*‘ r' r • 1 - 

Es ist hierbei zu beachten, dass besonders (Aus Lmidois.) 

bei schweren Graden der Anämien die Blutkör- i,as "’ ikr "', k ?r scll, ‘ ? ild rni ' d,n 
perchenzahl leicht zu niedrig angegeben wird, weil 

die hier vorkommenden Mikrocvten sich häutig der Zählung bei der relativ 
schwachen Yergrösserung entziehen. 

Selbstverständlich gelten für die Blutkörperchenbestimmungen dieselben 
Bemerkungen, die wir bezüglich der Schwankungen in der Blutzusammen¬ 
setzung bei der Besprechung der Hämoglobinprüfung gemacht haben. 

Der Gewinn, den wir aus der Feststellung der Zahl der rothen Blut- 


(Ans Lmtdois.) 


körperchen erzielen, ist praktisch nicht sehr hoch anzuschlagen, aber für 
theoretische Untersuchungen bedeutungsvoll. Dies wird Ihnen am ehesten 
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einleuchten, wenn ich Sie daran erinnere, dass Hämoglobingehalt und 
Blutkörperchenzahl nicht immer genau proportionale Werthe sind; dass also 
z. B. einer Herabsetzung des Hämoglobingehaltes um 50% nicht nothwendig 
eine Verminderung der Erythrocyten von 5,000.000 auf 2,500.000 ent¬ 
spricht, sondern darüber oder darunter liegen kann. Man bezeichnet als 
den durchschnittlichen „Werth“ (W) des einzelnen Blutkörperchens die 
Zahl Hb/E, d. h. die Division der procentischen Hämoglobinzahl durch die 
procentische Verminderung, beziehungsweise Vermehrung der Erythrocyten. 
Ist z. B. der Hämoglobingehalt auf 50% herabgesetzt, die Erythrocyten 
auf 2,500.0000 im Cubikmillimeter, so ist der durchschnittliche Werth 1 
geblieben; finden sich aber bei 50% Hämoglobin nur 2,000.000 rother 
Blutkörperchen, so ist W sogar auf 125 (50/40) gestiegen, umgekehrt 
beträgt der Werth nur 0 8, wenn wir 40% Hämoglobin und 2,500.000 
rothe Blutkörperchen finden. Diese Werthbestimmung ist deshalb von Be¬ 
deutung, weil verschiedene Typen der anämischen Zustände durch ein be¬ 
sonderes Verhalten dieses Werthes ausgezeichnet sind; z. B. liegt bei der 
Chlorose oder den posthämorrhagischen Anämien W häutig beträchtlich 
unter 1, während bei der progressiven perniciösen Anämie 1 oft beträcht¬ 
lich überschritten wird. 

Die Zahl der rothen Blutkörperchen im Cubikmillimeter beträgt durch¬ 
schnittlich bei Männern 5,000.000, bei Frauen 4,500.000. Sie findet sich in 
den meisten anämischen Zuständen herabgesetzt, und man hat Werthe von 
unter 1,000.000, ja bis zu 500.000 gesehen, ohne dass dabei die Wieder¬ 
herstellung des Patienten absolut ausgeschlossen war. Andererseits ist zu 
betonen, dass eine normale Zahl der Erythrocyten nicht gegen das Vor¬ 
handensein einer Anämie spricht, wenn nur der Hb-Gehalt herabgesetzt ist. 

Unter gewissen, zum Theil noch nicht genügend aufgeklärten Umständen 
kommt es zu einer erheblichen Vermehrung der rothen Blutkörperchen, 
einer Hyperglobulie. Dies ist z. B. der Fall in den verschiedenartigen 
Stauungszuständen im Kreislauf, ist aber auch als Ausdruck einer wirk¬ 
lichen Erhöhung der Blutbildung beobachtet worden. Unter solchen Um¬ 
ständen fand z. B. Türk einmal eine Erythrocytenzahl von 9,150.000. 

Um die weissen Blutkörperchen zu zählen, bedarf man nur 
einer Verdünnung des Blutes von 1 zu 10, wie sie durch die weitere 
Mischcapillare des Thonuisehen Apparates auszuführen ist. Die Zählung 
wird dadurch erleichtert, dass man die rothen Blutkörperchen zerstört, zu 
diesem Zweck stellt man diese Verdünnung mit einer Of>%igen Essig¬ 
säurelösung her. Dies Verfahren hat nur den einen Nachtheil, dass die 
Kerne etwa vorhandener Erythroblasten von denen der weissen Blut¬ 
körperchen nicht unterschieden werden können. Im allgemeinen ist aber 
dieser Fehler gänzlich bedeutungslos. 

Die Normalzahl der weissen Blutkörperchen schwankt zwischen 5000 
und 10.000 im Cubikmillimeter Blut. 

Durch die Bestimmung der absoluten Zahl von weissen und rothen 
Blutkörperchen gewinnt man gleichzeitig das sehr wichtige Zahlenverhält- 
niss beider WB/'RB., auf dessen Bedeutung wir noch an anderer Stelle 
genauer einzugehen haben werden. 

Diesen beiden Untersuchungsmethoden reiht sich die Bestimmung 
des specifischen Gewichtes an. Die genaueste und bei einiger Uebung 
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leicht auszuführende Methode ist die nach Schmaltz. Man bedarf hierzu 
eines oder mehrerer Tropfen Blutes, ca. 0*1—02 Ccm., und saugt diese 
in kleine Glascapillaren auf, von denen man vorher auf einer guten che¬ 
mischen Wage bestimmt hat, wie viel sie leer und wie viel mit Aqua 
destillata von 15° C. gefüllt wiegen. Man bestimmt nun das Gewicht der 
mit dem Blut gefüllten Röhrchen und berechnet das specifische Gewicht 
des Blutes, indem man das Gewicht der Blutmenge durch das der gleichen 
Menge Aqua destillata dividirt. 

Die Methode nach Hammtrschlqg hat eine grössere Verbreitung da¬ 
durch gewonnen, dass sie keiner theuren Wage bedarf, sondern eines ein¬ 
fachen Aräometers mit Eintheilung von 1010—1070. 

Sie geht aus von dem physikalischen Gesetz: „Ein Körper schwimmt 
in einer Flüssigkeit, deren specifisches Gewicht er besitzt.“ Nach Hammer¬ 
schlag lässt man einen frisch hervorquellenden mittelgrossen Tropfen Blutes 
in eine Benzol-Chloroformmischung fallen: sinkt das Blut nach dem Fallen 
noch weiter in der Flüssigkeit, so ist es schwerer als die Mischung, und 
man sucht durch entsprechenden Zusatz von Chloroform den Unterschied 
auszugleichen. Strebt der Blutstropfen an die Oberfläche, so ist er leichter 
als sein Menstruum, das man nun durch Zusatz von weiterem Benzol leichter 
zu machen sucht. Wenn der Blutstropfen endlich die Höhe, in der er 
sich einmal befindet, beibehält, so besitzt er das specifische Gewicht der 
Benzol-Chloroformmischung, das mit Hilfe des Aräometers bequem zu be¬ 
stimmen ist. Weil der Blutstropfen sich leicht unter dem Einfluss der 
ihn umgebenden Flüssigkeit in seiner Schwere ändert und in viele kleine 
Theilchen zerfällt, muss man sehr schnell arbeiten oder immer frische 
Tropfen zur Verwendung bringen. — Man kann die Benzol-Chloroform¬ 
mischung immer wieder zu neuen Bestimmungen verwerthen, da sie durch 
Filtration sehr leicht von dem Blut zu befreien ist. 

An Genauigkeit ist die Schmaltz sehe Pyknometrie der Hammer¬ 
schlag'sehen Methode entschieden überlegen. 

Bei gesunden Männern ist das specifische Gewicht des Gesammt- 
blutes 1059, das gesunder Frauen 1056 im Durchschnitt gefunden worden. 

Im allgemeinen bieten die Bestimmungen des specitischen Gewichtes 
nur Ergänzungen oder Bestätigungen der durch die Hämoglobinermittlung 
gewonnenen Ergebnisse. Nach äusserst umfangreichen Untersuchungsreihen 
laufen Hämoglobinwerth und der des specitischen Gewichtes einander 
parallel, so dass wir durch diese etwas complicirte Untersuchungsmethode 
nicht mehr erfahren, was wir nicht auf eine einfachere Weise ermitteln 
können. Es gibt auch Tabellen, aus denen man direct ablesen kann, wie 
gross bei einem bestimmten Hämoglobinwerth das specifische Gewicht ist 
und umgekehrt. Diese enge Abhängigkeit ist ja ohne weiteres klar: Das 
Hämoglobin als der Hauptbestandtheil der rothen Blutzellen bedingt die 
meisten Veränderungen im Gewicht des Gesammtblutes, zumal da die 
Blutflüssigkeit von einer ausserordentlichen Constanz ihrer Zusammen¬ 
setzung ist. Nur wo diese erfahrungsgemäss eine Abänderung erleidet, wo 
also das specifische Gewicht des Blutserums etwa beträchtlich leichter wird, 
als in der Norm, da wird der Parallelismus zwischen Hämoglobin und 
specitischem Gewicht des Gesammtblutes gestört sein. 

In Verbindung mit der Bestimmung des specitischen Gewichtes sind 
die quantitativen Bestimmungen der Trockensubstanz und die Ermittlung 



287 


Blut und Blutuntersuchung. 

des Eiweiss-, beziehungsweise N-Gehaltes zu nennen. Beide Methoden haben 
sich bisher in der Praxis nicht einbürgern können, theils weil sie hierfür 
viel zu umständlich sind, theils weil sie uns keinerlei Aufschluss zu geben 
vermögen, den wir nicht auf andere Weise viel bequemer erhalten. Bei 
der N-Bestimmung kommt noch hinzu, dass in manchen Fällen das er¬ 
langte Resultat überhaupt nicht gedeutet werden kann, weil neben dem 
Hämoglobin und neben den weissen Blutkörperchen auch stickstoffhaltige 
Substanzen anderer Abkunft in unbestimmter Menge im Blute vorhanden sein 
können. Wenn wir das in speciellen Arbeiten über diese Untersuchungs¬ 
methoden Niedergelegte überschauen, so müssen wir sagen, dass sie irgend 
etwas principiell Neues der Hämatologie nicht zu geben vermocht haben. 

Die Untersuchungen, die am Gesammtblut gemacht worden sind, 
sind für wissenschaftliche Zwecke zum Theil auch auf seine einzelnen Be- 
standtheile ausgedehnt worden, insbesondere die Bestimmung des Eiweiss¬ 
gehaltes und des specitischen Gewichtes. Die Trennung der beiden Be- 
standtheile Blutkörperchen und Serum erfolgt auf einfache Weise ent¬ 
weder durch Sedimentiren oder Centrifugiren. Selbst aus einigen Tröpfchen 
Blutes lässt sich hierfür Untersuchungsmaterial gewinnen, indem man sie 
in kleine Glasröhrchen aufsaugt, in denen das Serum in spätestens 24 Stun¬ 
den sich spontan auszupressen pflegt. 

Als das wichtigste Ergebniss aus den Untersuchungen ist hervorzu¬ 
heben, dass das Serum in manchen krankhaften Zuständen an den Ver¬ 
änderungen des Gesammtblutes nicht theilnimmt, sondern seine Zusammen¬ 
setzung bewahrt. So nimmt das Serum nach Grawitz bei der Chlorose 
und bei der progressiven perniciösen Anämie an der Hydrämie des Ge¬ 
sammtblutes gar nicht oder nur in sehr geringem Maassstabe Antheil und 
weist andauernd normale Mengen von Trockensubstanz auf. Bei chronischer 
Nephritis ist dagegen die Hydrämie des Gesammtblutes vornehmlich auf 
die starke Wasserzunahme im Serum zu beziehen. 

Noch einige Methoden der Blutuntersuchung möchte ich hier er¬ 
wähnen, obgleich sie eine Bedeutung für die Praxis heute noch nicht er¬ 
langt haben; aber es erscheint mir wünschenswerth, Sie über den Stand 
der Dinge, von denen Sie wohl gelegentlich hören, kurz zu orientiren. 
Denn wenn es die Aufgabe dieses Vortrages sein soll, Sie zur häutigeren 
Vornahme hämatologischer Untersuchungen in der Praxis anzuregen, so 
müssen neben den als brauchbar erprobten Methoden diejenigen, mit denen 
wir vorläufig trotz aller darauf verwandten Mühen nur wenig oder gar nichts 
für die Theorie und Praxis erreicht haben, als solche gekennzeichnet werden. 

Hier ist in erster Reihe die Bestimmung der Alkalescenz des Blutes 
zu erwähnen. Dass das frische Blut alkalisch reagirt, lässt sich wegen der 
Eigenfarbe des Blutes nicht direct durch Benetzung des Lackmuspapieres 
mit Blut nachweisen, sondern man muss ein besonders empfindliches rothes 
Lakmuspapier mit dünner Kochsalzlösung gut durchfeuchten, dann das zu 
prüfende Blut darauf träufeln und mit Kochsalzlösung wieder herunter 
spülen. Grösseren Schwierigkeiten begegnet die Aufgabe, den Grad der 
Alkalescenz einigermaassen genau zu bestimmen. Hier sei nur so viel hervor¬ 
gehoben, dass die neuen Methoden sich durchwegs lackfarben gemachten 
Blutes bedienen und dieses mit Normalweinsäurelösung gegen Lacmoid- 



papier titriren. Im allgemeinen bedarf man dazu etwas grösserer Blut¬ 
mengen , 5—8 Ccm.; C. S. Engel hat indessen einen „Alkalimeter“ con- 
struirt, bei dem die Prüfung schon mit */»« Ccm. Blut ermöglicht werden soll. 

Wie gering aber selbst heute noch der Werth dieser Untersuchungen 
für uns ist, geht am besten daraus hervor, dass nach den Angaben der 
verschiedenen Autoren schon die Normalwerthe in den grössten Breiten 
schwanken, und zwar von 203 (Canard) bis 508 (Loewy) Mgr. NaOH auf 
100 Ccm. Blut. Bei solchen Unterschieden in den Normalwerthen kann es 
denn auch nicht Wunder nehmen, wenn aus den unter pathologischen Ver¬ 
hältnissen erhobenen Befunden noch weniger brauchbare Schlüsse gezogen 
werden können. Der eine Autor fand denn auch bei bestimmten Erkrankungen 
erhöhte Alkalescenz, bei denen ein anderer entschiedene Erniedrigung fand. 

Nach dem heutigen Stand der Dinge muss geradezu davor gewarnt 
werden, eine so unsichere Untersuchungsmethode mit derartig schwankenden 
Ergebnissen in die Praxis einzuführen; dadurch, dass das Resultat schliess¬ 
lich zahlenmässig ausgedrückt wird, wird ein trügerischer Schein von Exact- 
heit erweckt, der viel mehr zu beanstanden ist, als die allersubjectivsten 
Unt ersuchungsmethoden. 

Sind wir uns doch auch über die biologische Bedeutung der alkali¬ 
schen Reaction des Blutes noch völlig im Unklaren! Manche Autoren sind 
geneigt, die baktericiden Fähigkeiten des Blutes in einen gewissen Paral¬ 
lelismus zu der alkalischen Reaction des Blutes zu setzen; aber ohne die 
Richtigkeit dieser Beobachtungen zu beanstanden, so scheint mir doch mit 
einem solchen Nachweis auch nicht allzuviel gewonnen. Denn es ist doch 
selbstverständlich, dass ein bestimmter Grad der Alkalescenz ein relatives 
Optimum für die Bakterien bedeutet, dessen Ueberschreitung sofort un¬ 
günstigere Bedingungen für sie schafft. 

Ich möchte aber hier nicht unterlassen, Sie darauf hinzuweisen, dass 
ein Ausweg aus diesen Unklarheiten vielleicht durch neuere Untersuchungen 
von Brandenburg angebahnt ist. Brandenburg zeigte, dass man unter¬ 
scheiden muss zwischen dem an Eiweiss gebundenen Alkali und dem an 
Kohlensäure gebundenen. Diese beiden Antheile können dadurch von ein¬ 
ander getrennt werden, dass der letztere diffusionsfähig ist, während das 
an Eiweiss gebundene Alkali eben durch diese Bindung an der Diffusion 
verhindert wird. Es ergab sich nun, dass der diffusible Theil des Alkali 
einen sehr constantenWerth darstellt — etwa 60 Mgr. NaOH entsprechend — 
während der nicht diffusible Antheil den grössten Schwankungen ausgesetzt 
ist. Es ist nun besonders bemerkenswerth, dass auch unter pathologischen 
Verhältnissen .selbst bei grossen Abweichungen der Gesammtalkalescenz 
von der Norm der Gehalt an diffusiblem Alkali — „die Alkalispannung“ 
— annähernd unverändert blieb. 

Von einigen Autoren wird ein gewisser Werth der Feststellung des 
Volumens, das die Summe der rothen Blutzellen in einer bestimmten 
Menge Blutes einnimmt, beigelegt. Zur Vornahme dieser Bestimmung sind 
verschiedene Apparate angegeben worden, und zwar entweder solche, in 
denen die Blutkörperchen vom Serum durch Centrifugiren getrennt werden 
(„Hämatokrit“), oder solche, in denen dieses durch spontanes Sedimen- 
tiren geschieht. Von vornherein ist hier jede Methode zu verwerfen, die 
zur Verhütung der Gerinnung eine Mischung des Blutes mit irgend einem 
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Salz oder einer Salzlösung verlangt. Denn das Volumen der rothen Blut¬ 
körperchen kann nur dann unbeeinflusst bleiben, wenn sie mit einer iso¬ 
tonischen Salzlösung in Berührung kommen; da aber, besonders in patho¬ 
logischen Verhältnissen, für jede Blutart eine besondere Concentration iso¬ 
tonisch ist, so müsste in jedem einzelnen Fall der Bestimmung des Vo¬ 
lumens erst die Feststellung der isotonischen Salzlösung vorausgeschickt 

Fig. 11. 
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Die verschiedenen Absorptionsspectra des Blutfarbstoffes. — In allen Specfcren sind die 
Fraunhofer 'sehen Linien und ein Maassstab (Scala) nach Millimeter gezeichnet. 

werden ; ein derartig umständliches Verfahren hört aber auf, in der Praxis 
verwendbar zu sein. 

Fiinen grösseren Werth besitzt die Methode, die wir Kuppe verdanken, 
wonach die Gerinnung in den Centrifugirgläschen seines Hämatrokrit durch 
die Herstellung absolut glatter Wandungen der Röhrchen verhindert wird. Da 
hier das Blut unvermischt bleibt, kann man vielleicht annehmen, dass nach 
vollendeter Centrifugirung in der That das richtige Verhältniss von Plasma- 
und Zellvolumen, wie es innerhalb der Blutgefässe besteht, dargestellt wird. 

Deutsche Klinik. III. IQ 
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Wenn man aber die Pathologie des Blutes durchmustert, so wird 
man ausser vielen mit Hilfe dieser Apparate gewonnenen Zahlen nichts 
finden, was als eine Bereicherung unserer Kenntnisse oder eine Erweiterung 
unseres Verständnisses für die Blutkrankheiten durch diese Yolumenbe- 
stimraung angesehen werden könnte; und so möchte ich diese Methode 
vor Ihnen auch nur der Vollständigkeit halber erwähnt haben, mit dem 
ausdrücklichen Zusatz, dass sie vorläufig noch nicht den Anspruch erheben 
darf, als eine klinische Untersuchungsmethode bezeichnet zu werden. 

Für bestimmte Untersuchungen des Blutes müssen Sie sich des 
Spectroskopes zu bedienen verstehen. Für die Erkennung der verschie¬ 
denen Hämoglobinverbindungen, die für eine Reihe von Zuständen, ins¬ 
besondere Vergiftungen, charakteristisch sind, ist die spectroskopische 
Untersuchung des Blutes unerlässlich; denn wir erhalten auf diesem Wege 
Aufschlüsse, die das Mikroskop oder andere Hilfsmittel uns versagen. Es 
muss hier das Princip dieser Untersuchungsmethode als bekannt voraus¬ 
gesetzt werden; nur für die specielle Anwendungsweise der Apparate ist 
zu erwähnen, dass für qualitative Untersuchungen in der Regel ein soge¬ 
nanntes Taschenspectroskop ausreicht, und dass das Blut am besten in 
wässerigen Lösungen verschiedener Concentration zwischen zwei planparal¬ 
lelen Gläschen zur Untersuchung gebracht wird. 

Die größte praktische Bedeutung hat der Nachweis des CO-Hb und 
des Methämoglobin, das erstere bei der Kohlenoxydvergiftung auftretend, das 
zweite bei verschiedenen Vergiftungen, namentlich der mit Kali chloricum 
gefunden. Der spectroskopische Nachweis des Methämoglobins wird, wie aus 
der beigegebenen Tafel ersichtlich ist, durch charakteristische Absorptions¬ 
streifen ermöglicht (Fig. 11). Der Nachweis des CO-Hb dagegen ist wegen der 
Aehnlichkeit des Spectrums mit dem des O-Hb schwerer; die Unterscheidung 
wird erst dadurch eine sichere, dass die Streifen des CO-HB auf Zusatz 
reducirender Mittel, z. B. Schwefelammonium, nicht verschwinden, weil eben 
das CO fest am Hämoglobin haftet; während das Spectrum des O-Hb 
durch dieselben Mittel in das des reducirten Hämoglobin übergeführt wird. 

Schliesslich ist auch der Nachweis geringster Grade der Hämo- 
globinämie durch das Spectroskop in solchen Fällen mit Sicherheit zu 
führen, in denen man bei der Betrachtung mit blossem Auge in Zweifel 
darüber bleibt, ob das Serum Hämoglobin enthält oder nicht, 

* * 

* 

Der Immunitätslehre, die uns mit hochbedeutsamen functioneilen Ver¬ 
änderungen des Blutes bekannt gemacht hat, verdanken wir auch eine 
diagnostische Methode von allgemeinem Werth. Sie wissen, dass bei natür¬ 
lichen Infectionen des Menschen, sowie im Experiment beim Versuchsthier, 
unter dem Einfluss specifischer Bakterien oder Bakteriengifte sich eigen¬ 
artige Veränderungen im Blutserum ausbilden. Wir können unter diesen 
im wesentlichen zwei Classen unterscheiden: die antitoxischen Sera und 
die baktericiden Sera; die erste Gattung wird durch das Diphtherieantitoxin 
enthaltende Serum repräsentirt, die zweite durch das energische bakterio- 
lytische Wirkungen ausübende Blutserum der Cholera-Geheilten. 

Als eine der letzten Gruppe verwandte Art kann man die agglu- 
tinirenden Sera bezeichnen, wie sie während des Verlaufes und nach 
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dem Ablauf vieler Infectionen beobachtet werden. Am bekanntesten ist dies 
Verhalten bei Typhus abdominalis geworden, wo es denn auch zuerst zu 
werthvollen praktischen Erfolgen in der Diagnostik geführt hat. 

Das Wesentliche des Phänomens beruht darauf, dass die Vermischung 
eines solchen Serums mit den in Nährflüssigkeit befindlichen Typhus¬ 
bacillen sie ihrer Beweglichkeit beraubt und unter einander verklebt, i. e. 
„agglutinirt“. Es genügen zur Feststellung dieser Thatsache schon wenige 
tropfen Serum, die man aus 1—2 Ccm. Blutes durch Centrifugiren oder 
Sedimentiren in dünnen Glasröhrchen aufs Bequemste gewinnen kann. Man 
kann die Erscheinung ebenso gut makroskopisch wie mikroskopisch de- 
monstriren (Gruber-Widal 'sehe Reaction). Im ersteren Fall sieht man, wie 
eine reichliche, gleichmässig getrübte Aufschwemmung von Typhusbacillen 
in Nährbouillon nach dem Hinzufügen des Serum in 10—24 Stunden sich 
völlig klärt und ein zarter flockiger Bodensatz sich bildet, der auch durch 
kräftiges Schütteln des Reagensglases sich nicht wieder zertheilen lässt. 

Die mikroskopische Prüfung wird folgendermaassen ausgeführt: Man 
bringt einen Tropfen der zur Prüfung verwendeten Typhuscultur auf den 
hohlgeschliffenen Objectträger und überzeugt sich von der lebhaften Be¬ 
weglichkeit der Bacillen. Vermischt man nun sorgfältig in genau bestimmtem 
Mengenverhältniss Serum mit der Bacillenaufschwemmung und bringt hiervon 
einen Tropfen unter das Mikroskop, so erkennt man bei positivem Ausfall 
der Reaction schon nach wenigen Minuten, spätestens nach einer Viertelstunde 
ein völliges Aufhören der Bewegungen, eine Verklebung der Bakterien zu 
einzelnen grossen Haufen, sowie ein Undeutlichwerden ihrer Umrisse. 

Der Werth dieser Reaction kann nur dann richtig gewürdigt werden, 
wenn man sie unter gewissen Vorsichtsmaassregeln anstellt. Zunächst muss 
man sich von der guten Beschaffenheit der zur Prüfung verwendeten 
Typhuscultur überzeugen und eine möglichst frische, nicht mehr als einen 
Tag alte in Gebrauch nehmen. Das Serum bedarf, wie schon erwähnt, 
einer entsprechenden Verdünnung, und zwar aus dem Grunde, weil auch 
schon normales Serum in unverdünntem Zustande die Agglutination herbei¬ 
führen kann; andererseits darf man nicht zu stark verdünnen, w r eil die 
agglutinirenden Substanzen in manchen Fällen von Typhus nicht in so 
grosser Menge vorhanden sind, dass sie in starken Verdünnungen noch 
wirksam sein könnten. Man beginnt am besten mit einer Verdünnung von 
1 Serum zu 30 Bouillon und ermittelt bei positivem Ausfall, bei wie starker 
Verdünnung noch eine Reaction eintritt. Es sind Fälle beobachtet, in denen 
noch Concentrationen von 1:5000 positive Wirkung erzielten. Ist der 
Ausfall der Prüfung bei starker Verdünnung positiv, so ist die Diagnose 
des Typhus dadurch gesichert, mit der einen Einschränkung, dass das Serum 
seine agglutinirenden Fähigkeiten vielleicht durch eine schon längere Zeit, 
selbst mehrere Jahre zurückliegende Typhuserkrankung erworben habeu kann. 

Ist aber der Ausfall der Probe, selbst bei einer Concentration von 
1 zu 30 negativ, so thut man gut, im Verlauf der Krankheit, womöglich 
täglich, die Reaction von neuem anzustellen. Sehr häufig sieht man, dass 
im weiteren Verlauf der Erkrankung das Serum, das verdünnt anfänglich 
keine Wirkung zeigte, allmählich in immer geringerer Concentration seinen 
Bestand an agglutinirender Substanz verräth. Aber selbst bei andauernd 
negativem Ausfall der Reaction ist die Annahme eines Typhus abdominalis 
mit absoluter Bestimmtheit nicht auszuschliessen. Zu bemerken wäre noch, 

19* 
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dass man den Eintritt der Reaction frühestens am 8. Tage der Erkran¬ 
kung erwarten darf.* 

Sie werden es begreiflich finden, dass man nach dem sehr schätz¬ 
baren diagnostischen Erfolg der Serumdiagnostik bei Typhus abdominalis 
auch bei anderen Krankheiten auf dieselbe Weise vorzugehen suchte. 
Leider bisher ohne jeden praktischen Erfolg. Namentlich können die viel¬ 
fachen, auf die Erkennung der Tuberculose durch eine specifische Agglu- 
tinationsreaction gerichteten Bemühungen endgiltig als vergeblich ange¬ 
sehen werden, nachdem Rohert Koch zu völlig negativen Ergebnissen in 
dieser Beziehung gelangt ist. 


Fig. 12. 
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Eine Förderung der Diagnose oder auch der Prognose kann unter 
Umständen die bakteriologische Untersuchung des Blutes herbei¬ 
führen. Es gibt eine ganze Anzahl von Erkrankungen, in denen nament¬ 
lich bei besonderer Heftigkeit der Infection die Krankheitserreger in das 
Blut selbst übertreten. Man hat früher eine Zeit lang sich begnügt, durch 
die mikroskopische Untersuchung frischen oder 
gefärbten Blutes die Anwesenheit von Bakterien 
festzustellen. Dieses Verfahren sollte man nur 
noch für den Nachweis von Recurrensspirillen, 
allenfalls für Milzbrandbacillen anwenden, in 
anderen Fällen ist es aber gar zu vielen Irr- 
thümern unterworfen, einmal wegen der oft nur ~ 
geringen Anzahl von Keimen und zweitens, weil 
bei dieser Methode leicht Verwechslungen mit 
zufälligen bakteriellen Verunreinigungen zustande 
kommen. Es ist daher anzurathen, streng aseptisch, 
am besten durch Punction einer Armvene, 1 bis 
2 Ccm. Blut zu entnehmen und durch Anlegen 
von Culturen, und zwar am besten in Bouillon 
oder direct durch den Thierversuch den etwaigen Gehalt an pathogenen 
Bakterien zu ermitteln. 

Auf diese Weise sind wir imstande, die Anwesenheit von Strepto¬ 
kokken, Staphylokokken, Pneumoniekokken, der Bacillen des Typhus abdo¬ 
minalis , der Pest, der Tuberculose u. a. m. im circulirenden Blut mit 
Sicherheit festzustellen. 

Wenn der Nachweis der eben genannten Infectionserreger im Blut 
nur als ein Hilfsmoment für die Diagnose bezeichnet werden kann, so 
ist bei der Erkrankung an Typhus recurrens der Nachweis der Spirillen 
im Blut die einzige Methode, um eine sichere Diagnose zu stellen. In der 
Regel ist der Nachweis auch sehr leicht. Denn die eigenartige gewellte 
Form der Spirillen (siehe Fig. 12) schliesst eine Verwechslung mit anderen 
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* Vor Kurzem hat Pröscher (Centralbl. f. Bakteriologie, XXXI) eine Modifieation 
des Verfahrens imgegeben, die eine entschiedene praktische Verbesserung bedeutet. Be¬ 
sonders werthvoll ist es danach, dass man sich einer Typhus-Bouillon bedienen kann, 
in der die Bacillen durch Zusatz von 1 Theil 40%igen Formalins auf 100 Bouillon ab- 
getödtet sind. Diese Bouillon hält sich wochenlang gebrauchsfähig, ohne dass die 
Agglutinationsfahigkeit verloren geht. Die Einwirkung des Serums auf die Bacillen lasst 
Prnachvr 1—2 Stunden lang in Brutwärme geschehen; die Besichtigung der in Block- 
schalchen befindlichen Serum-Bouillon-Mischungen erfolgt mit einem schwachen Trocken¬ 
system (ca. öofachcr Vergrüsserung). 
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Elementen aus. Ihre Zahl ist meist sehr gross; durch ihre Beweglichkeit 
wird ihre Auffindung noch mehr erleichtert und schliesslich färben sie sich 
sehr leicht mit verschiedenen Anilinfarben, z. B. Fuchsin, intensiv, so dass 
sie im Trockenpräparat leicht gefunden werden können, selbst wenn sie 
in geringerer Anzahl im Blute vorhanden sind. 

Wohl bei keiner anderen Erkrankung ist die praktische Bedeutung 
der Blutuntersuchung grösser als bei der Malaria. Es ist hier natürlich 
nicht der Ort, Ihnen etwa die gesammte Entwicklung der Malariaparasiten 
auseinanderzusetzen, ja nur alle im Blute vorkommenden Arten zu be¬ 
schreiben, da diesem wichtigen Thema ein besonderer Vortrag gewidmet 
sein wird* Sie sollen hier nur darn erinnert werden, im vorkommenden 
Falle auf die Plasmodien im Blute zu fahnden und die wichtigsten Punkte 
der Untersuchungstechnik kennen lernen. 

Für die lediglich zu diagnostischen Zwecken ausgeführte Untersuchung 
des Blutes auf Malariaparasiten eignet sich zweifellos das gefärbte Trocken¬ 
präparat, dessen Herstellung wir noch an anderer Stelle eingehend be¬ 
sprechen werden, am allerbesten. Denn bei einem spärlichen Gehalt des 
Blutes an Keimen sichert diese Methode allein ihr Auffinden, und bei 
geringerer Uebung bewahrt sie eher vor Irrthiimern als die Untersuchung 
des frischen Blutes. 

Die Blutentnahme hat am besten in der fieberfreien Zeit zu ge¬ 
schehen; auch ist dabei zu berücksichtigen, dass möglichst lange Zeit 
vorher kein Chinin gegeben sein soll. 

Die Fixation des Präparates wird durch Einwirkung von absolutem Alko¬ 
hol während fünf Minuten bewirkt; die Färbung geschieht entweder einfach 
mit einer l°/ 0 igen Methylenblaulösung, oder der an anderer Stelle erwähnten 
Chenzinsky sehen Methylenblaueosinraischung, oder nach der speciell für das 
Studium der Malaria ausgearbeiteten Methode Romanowski-Ziemann. 

Es ist dann auch für den Ungeübten nicht schwer, mit circa öOOfacher 
Vergrösserung und Gebrauch der Oelimmersion innerhalb der rothen Blut¬ 
körperchen die voll entwickelten Plasmodien zu erkennen. Zunächst kann 
man die Nuance der blauen Färbung, die sie durch das Methylenblau an¬ 
nehmen, deutlich von der der Zellkerne unterscheiden: sie zeichnet sich 
durch ein ungemein zartes Himmelblau aus, im Gegensatz zu dem mehr 
der Eigenfarbe des Farbstoffes entsprechenden dunkleren Blau der Kerne. 
Durch den Gehalt an Pigment wird die Erkennung der Plasmodien noch 
wesentlich erleichtert und gesichert. 

Schwieriger wird die Aufgabe, wenn nur sehr jugendliche Formen 
der Plasmodien vorhanden sind, die noch sehr klein sind und auch noch 
kein Pigment gebildet haben. Zuweilen erleichtert die charakteristische Siegel¬ 
ringform die Erkennung; häufig findet man aber auch die scheinbar noch 
gänzlich structurlose Form, die leicht mit Kernen oder Kernfragmenten der 
Erythrocyten oder mit den Einlagerungen der „punktirten“ Erythrocyten 
verwechselt werden kann. Hier besonders gibt der Charakter der Färbung 
einen Anhaltspunkt für die Erkennung. Beobachtungen zu einem günstigeren 
Zeitpunkt, eventuell eine Untersuchung des frischen Blutes auf Beweglich¬ 
keit dieser Körperchen, gewährt weiteren Aufschluss. 

Wie wichtig es ist, die Untersuchung auf Plasmodien ausführen zu 
können, ergibt sich daraus, dass nach Robert Koch auch die Prophylaxe 


* Vergl. Bd. II dieser Klinik. 
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und die Therapie der Malaria sich eng an die Ergebnisse des Blutbefundes 
anzuschliessen haben. 

Die Untersuchung selbst ist aber eine verhältnissmässig so einfache, 
dass sie in keinem Fall unterlassen werden sollte, in dem die Anamnese 
oder lang andauernde, nicht aufgeklärte Fieberbewegungen oder das Ver¬ 
halten der Milz oder andere klinische Erscheinungen an die Möglichkeit 
einer Malariaerkrankung denken lassen. 

Schon oft ist, namentlich in Gegenden, wo das Wechselfieber ziemlich 
selten ist, kostbare Zeit für den Kranken verloren gegangen, weil der 
Arzt, voreingenommen durch die Annahme einer septischen Erkrankung, 
einer Tuberculose u. a., die Untersuchung des Blutes versäumte und Malaria 
als die wahre Ursache der Krankheitserscheinungen deshalb nicht erkannte. 

* * 

* 


Unstreitig die grösste Bedeutung unter allen Methoden der Blut¬ 
untersuchung hat in den letzten Jahrzehnten sich die Erforschung der 
normalen und pathologischen Histologie des Blutes errungen, und 
zwar gefördert vor allem durch die von Ehrlich eingeführte Technik des 
Trockenpräparates und der differenzirenden Färbungen. 

Wenn Sie einen Tropfen frischen Blutes unter dem Mikroskope bei 
etwa öOOfacher Vergrösserung mit Oel-Immersion betrachten, so können 
Sie schon eine ganze Reihe wichtiger Befunde erheben. Sie erkennen zu¬ 
nächst, wenn Sie die Blutschicht dünn genug hergestellt haben, die Form 
der rothen Blutkörperchen, ihre Delle, ihre Hämoglobinfärbung; ferner 
stellt sich auf diese Weise die Geldrollenbildung der Blutscheiben am 
deutlichsten dar. Auch die weissen Blutkörperchen sind in ihrer Structur 
bei diesem einfachen Verfahren deutlich zu erkennen und verschiedene 
Formen von einander zu unterscheiden. 

So sehen Sie die Lymphocyten als Zellen etwa von der Grösse der 
normalen rothen Blutkörperchen, einzelne Exemplare auch doppelt oder 
dreifach so gross; ihr Kern ist kreisrund, nimmt den grössten Theil der 
Zelle ein und setzt sich in scharfer Linie von dem schmalen, ihn um¬ 
gebenden Protoplasmasaum ab. 

Der grösste Theil der Leukocyten fällt auf durch ihre dichte, stark 
lichtbrechende, feine Granulation, in der eingelagert 1—2—3 mattere Kerne 
zu erkennen sind; diese Zellen sind 2—3mal so gross als die Erythrocyten. Bei 
einer geringen Zahl von Leukocyten weicht das Bild insofern ab, als die 
Granulation erheblich stärker lichtbrechend und die einzelnen Körnchen viel 
gröber sind. In der Grösse sind diese beiden letzten Formen einander gleich, 
wie auch ihre Kernverhältnisse. Zahl und Form der Kerne, einander gleichen. 

Die Blutplättchen erkennt man am besten an ihrer Häufchen¬ 
bildung und geringen Lichtbrechung. 

Weitere Unterscheidungen innerhalb der Leukocytenarten sind bei 
dieser einfachen Untersuchungsmethode nur schwer zu machen, weil die 
anderen bisher nicht erwähnten Formen nur in sehr spärlichen Exemplaren 
vertreten zu sein pflegen, weil ferner bei einer längeren Ausdehnung der 
Untersuchung das Blut alsbald sehr störende und irreführende Verän¬ 
derungen erleidet. Infolgedessen ist die Leistungsfähigkeit der Untersuchung 
des frischen Blutes keine sehr grosse, und man ist in den allermeisten 
Fällen genöthigt, das Blut in zweckmässiger Weise zu conserviren und 
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zu färben. Für diese Zwecke gibt es kein besseres Verfahren, als das 
gefärbte Troekenpräparat nach Ehrlich, welches ebenso einfach in seiner 
Ausführung als umfassend in seiner Verwendbarkeit ist. Seine praktischen 
Vorzüge erhellen vor allem daraus, dass es dem Untersucher erlaubt, völlig 
unabhängig von der Gegenwart des Kranken, Zeit und Ort der Unter¬ 
suchung zu bestimmen, dass es ferner eine Wiederholung der Untersuchung, 
sowie die Demonstration des erreichten Resultates jederzeit gestattet. 

Die Herstellung des Präparates geschieht auf folgende Weise: Man be¬ 
reitet Deckgläschen von 18 Mm. im Quadrat und von ganz besonderer Dünne 
(U l bis 0 08 Mm.), durch sorgfältige Reinigung in Aether und Alkohol so 
vor, dass sie von Fett, Fasern uud Staubtheilchen vollkommen befreit 
sind. Hebt man nun mit einem solchen Deckgläschen einen kleinen Tropfen 
Blutes von der Fingerstichwunde ab, und deckt ein zweites Gläschen in 
etwa drei Viertel seiner Ausdehnung darüber, so vertheilt sich die geringe 
Blutmenge zwischen den beiden äusserst biegsamen Gläschen spontan, 
wie in einem capillaren Raum. Zieht man nun nach vollendeter Ausbreitung 
des Bluttröpfchens die beiden Gläschen von einander ab, so hat man auf 

Fitf. 1». 



jedem derselben das Blut in einer gleichmässigen Schicht ausgebreitet. 
Falls der Tropfen klein genug gewählt worden war, liegen die Blutzellen 
in einfacher Schicht nebeneinander, ohne sich zu decken. In Rücksicht 
darauf, dass die rothen Blutkörperchen ausserordentlich leicht, besonders 
durch Feuchtigkeit geschädigt werden, soll man diese Manipulationen 
nicht mit der blossen Hand ausführen: denn schon der von den Finger¬ 
spitzen ausgehende Dunst ist im Stande, die Umrisse der rothen Blut¬ 
körperchen zu verändern und ihr Hämoglobin zu extrahiren. Deshalb be¬ 
dient man sich bei der Herstellung der Präparate ausschliesslich zweier 
Pincetten in der Weise, wie sie aus der beigegebenen Abbildung (Nr. 13) 
ersichtlich ist. 

Sind die auf dem Deckglas ausgebreiteten Blutschichten trocken 
geworden, was innerhalb von 20—30 Secunden vollendet zu sein pflegt, 
so ist es nöthig, vor der Behandlung mit Farbstoffen das Blut in geeigneter 
Weise zu fixiren. Für den praktischen Gebrauch ist es im allgemeinen 
ausreichend, wenn Sie die Präparate für 5 Minuten in eine Lösung von 
10 Formol in 100 Alkohol absolutus bringen. Bei dieser Fixationsmethode 
können Sie fast alle praktisch in Betracht kommenden Färbungen nachher 
anschliessen. Wenn es sich aber darum handelt, besonders schöne Objecte 
zu erzielen oder Untersuchungen zu wissenschaftlichen Zwecken vorzu- 
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nehmen, dann greifen Sie besser zu dem alten Verfahren von Ehrlich 
zurück, die Fixation des Blutes ohne Chemikalien, nur durch trockene Hitze 
herbeizuführen. Am meisten zweckdienlich hierfür ist ein kleiner Kupfer¬ 
kessel (Fig. 14), innerhalb dessen eine geringe Menge Toluol zum Sieden 
gebracht wird. Die den Kessel bedeckende dünne Kupferplatte nimmt 
einige Minuten, nachdem das Toluol zu sieden angefangen hat, ungefähr 
die Siedetemperatur des Toluol (111°C.) an. Auf die so erhitzte Platte bringt 
man die Deckgläschen mit dem angetrockneten Blut für 60—60 Secunden 
und die Fixation ist für die meisten Färbungsmethoden vollkommen aus¬ 
reichend. 

Auch unter den Methoden, das Blut zu färben, haben sich die 
Ehrlich’ sehen Vorschriften als die erfolgreichsten erwiesen. Insbesondere 
ist es seine Triacidlösung, die in ihrer Anwendung überaus einfach, 
eine grosse Fülle von Resultaten gezeitigt hat und auch in der Praxis 
über die wichtigsten Punkte am zuverlässigsten Aufschluss gibt. Die Vor¬ 
schrift zu ihrer Herstellung ist folgende: 

Von den 3 Farbstoffen Orange G, Säurefuchsin und Methylgrün 
werden gesättigte wässerige Lösungen hergestellt und unter vielem Schütteln 
in folgenden Mengen der Reihe nach vermischt: 


Orange G. . 
Säurefuchain 
Aq. dest.. . 
Alkohol . . 
Methylgrün . 
Alkohol . . . 
Glycerin . . . 


13-14 Ccm. 
< 1-7 „ 

. 13 ». 

■ • 13 f. 

%3*i> ft 


10 

10 


tf 

ft 


Wenn Sie das fixirte Blutpräparat etwa fünf Minuten auf einigen 
Tropfen dieser Farblösung schwimmen 
lassen, so ist die Färbung beendet. fw-w- 


Die Gefahr einer Ueberfärbung haben 
Sie auch bei wesentlich längerer 
Färbungsdauer nicht zu fürchten. Die 
Farbe wird in Wasser gründlich ab¬ 
gespült, das Deckglas zwischen Lösch¬ 
papier sorgfältig getrocknet und in 
Canadabalsain eingebettet. 

Für gewisse Aufgaben, wie wir 
weiter unten sehen werden, versagt 
die Triacidlösung, und wir sind des¬ 
halb zuweilen genöthigt, ergänzende 
Färbungen mit Methylenblau oder mit 
Methylenblau - Kosingemischen anzu- 
schliessen. Vorschriften für solche 
Färbungen sind folgende: 

Man erhält z. B. schon recht in- 
structive Bilder, wenn man erst x / 2 Mi¬ 
nute in einer Lösung von 0 - f> Eosin 
auf 100 Ccm. 60%igen Alkohol färbt, 



in Wasser abspült und mit einer wässerigen Methylenblaulösung von 1 : 2öO 
2 Minuten nachfärbt. 
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Bilder von grösster Klarheit und Eleganz liefert bei sehr sorgfältiger 
Anwendung das Chenzinsky ’sehe Methylenblau-Eosin-Geraisch: 

Conc. wässerige MethylenblauLösung 40 Ccm. 

O’ö 0 / a ige Eosinlösutig in 70% Alkohol 20 „ 

Aqua destiU. 40 „ 

Die Lösung muss vor jedem Gebrauch filtrirt werden; die Färbung 
dauert 6—24 Stunden und ist zur Verhütung von Verdunstung und von 
Farbstoffniederschlägen in luftdicht verschlossenen Blockschälchen, in Brut¬ 
wärme auszuführen. 

Mit Hilfe dieser Färbungsmethoden können wir uns über eine ganze 
Reihe von Eigenschaften der Blutzellen orientiren, die im frischen Blut 
nur undeutlich oder gar nicht hervortreten. Einigen neueren, besonders 
den sogenannten „Universal“-Färbungen haften so erhebliche Mängel an, 
dass sie wenigstens vorläufig für die Praxis mir ungeeignet erscheinen. 

Wenn wir zunächst normales Blut, das nach diesen Methoden ge¬ 
färbt ist, betrachten, so erkennen wir folgende wichtige Einzelheiten. Die 
rothen Blutkörperchen haben sich mit Orange, beziehungsweise mit Eosin 
satt gefärbt, wodurch besonders scharf die ungefärbt bleibende, weil von 
Hämoglobin freie Delle hervortritt. 

Unter den weissen Blutkörperchen sind zunächst die Lymphocyten 
(s. Taf. Nr. VII a und b ) hervorzuheben. Ihr Kern zeigt die oben beschriebene 
Configuration und ist bei der Färbung mit Triacidlösung mit Methylgrün mässig 
stark gefärbt, das Protoplasma dagegen von sehr schwacher, gelblicher Fär¬ 
bung. In Methylenblau-Eosin-Präparaten zeigt der Kern ebenfalls eine mittel¬ 
starke Färbung mit dem blauen Farbstoff, die aber sehr häufig durch die 
wesentlich stärkere Blaufärbung des Protoplasmasauraes übertroffen wird, 
ein Ausdruck dafür, dass das Protoplasma der Lymphocyten stärker baso¬ 
phil ist als ihr Kern. In den nicht seltenen Fällen, wo es Schwierig¬ 
keiten macht, die Zugehörigkeit eines weissen Blutkörperchens zu einer 
bestimmten Zellgruppe zu bestimmen, ist dieses Verhalten in positivem 
Sinne stets ein Kennzeichen der Zelle als Lymphocyt, dagegen spricht das 
Fehlen .dieser Reaction nicht absolut gegen die Zugehörigkeit der Zelle zu 
den Lymphocyten, weil, wie Sie aus den Abbildungen ersehen, das Proto¬ 
plasma zuweilen eine schwächere Färbung mit dem basischen Farbstoff 
zeigt als der Kern. 

Die Zellen, die wir im frischen Blut als fein granulirt und mehr¬ 
kernig erkannt haben, zeigen bei der Färbung mit Triacid (IX b) blassgrün 
gefärbte Kerne und die äusserst feine, fast staubartige Granulation von 
röthlichvioletter Farbe, die das gesammte Protoplasma erfüllt. Diese Fär¬ 
bung verdankt die Granulation der Einwirkung eines aus der chemischen 
Verbindung des Säurefuchsin und des Methylgrün entstandenen neutralen 
Farbstoffes; daher wird diese Granulation als neutrophile, demnach diese 
Zellart als polynucleäre neutrophile Leukocyten bezeichnet. Da diese 
Granulation nur in neutralen Farbstoffen sich färbt, bleibt sie in den Me¬ 
thylenblau-Eosingemischen, die keinen neutralen Farbstoff enthalten, unge¬ 
färbt, und wir sehen deshalb die polynucleären Leukocyten bei dieser 
Färbung mit völlig ungefärbtem Protoplasma, während die Kerne intensiv 
blau gefärbt sind (IX a). 

Eine kleine Anzahl von weissen Blutkörperchen zeigt durch ihr fär- 
taerlsches und morphologisches Verhalten ihre nahe Verwandtschaft zu der 
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eben besprochenen Gruppe an; sie unterscheiden sich von ihr nur da¬ 
durch, dass die Granulation viel spärlicher ist, und dass statt eines viel¬ 
gestaltigen, beziehungsweise mehrerer intensiv gefärbter Kerne ein grösserer, 
wenig eingebuchteter, ziemlich blassgefärbter Kern vorhanden ist Diese 
Zellen bezeichnen wir als Uebergangsformen (s. Taf. VIII c). Sie sind die 
unmittelbaren Vorstufen der polynucleären neutrophilen Leukocyten und 
gehen ihrerseits hervor aus der folgenden Gruppe, den: 

Grossen mononucleären Leukocyten. Diese Zellform ist es, 
deren Unterscheidung von den Lymphocyten vielfach Schwierigkeiten be¬ 
gegnet, aber doch unbedingt nothwendig ist. Im Triacidpräparat sind sie 
charakterisirt durch ihre, das normale rothe Blutkörperchen um das Drei¬ 
fache übertreffende Grösse, ihr Kern ist gross, etwa ein Drittel der Zelle 
einnehmend, gewöhnlich excentrisch gelagert, rund, von blasser grüner 
Färbung; ihr Protoplasma fast ungefärbt, frei von Granulationen (VIII b ). 
Wesentlich charakteristischer sind häufig die in Methylenblau gefärbten Zellen 
(Villa). Hier tritt besonders gut ein Kennzeichen hervor, das die Unter¬ 
scheidung dieser Zellart von grösseren Formen der Lymphzellen sehr er¬ 
leichtert. Während nämlich, wie oben erwähnt und wie aus den Abbil¬ 
dungen ersichtlich ist, bei den Lymphocyten die Grenze zwischen Kern 
und Protoplasma durch eine scharfe Linie gebildet wird, zeigt sich bei 
den grossen mononucleären Leukocyten die Abgrenzung leicht etwas ver¬ 
schwommen, so dass häufig nicht genau zu entscheiden ist, wo der Kern 
anfängt und das Protoplasma aufhört. Dass das Protoplasma dieser Zell¬ 
art stärker basophil ist als ihr Kern, kommt niemals vor. 

Es bilden also die drei letztgenannten Zellformen eine eng zusammen¬ 
gehörige Gruppe, beziehungsweise Entwicklungsreihe, deren Anfangsglied 
die Grossen mononucleären Leukocyten sind, aus denen durch Umbildung 
und Theilung des Kernes, sowie durch das Auftreten der Granulationen 
die Uebergangsformen und weiterhin die polynucleären neutrophilen Leu¬ 
kocyten entstehen. 

Die Zellform, die im frischen Blut durch ihre grobe Granulation 
auffällt, ist auch in den gefärbten Präparaten von den anderen leicht 
unterscheidbar. Ihre Kerne färben sich in den Kernfarbstoffen mit mitt¬ 
lerer Intensität; die Granulation, die das Protoplasma fast völlig erfüllt, 
ist in der Triacidlösung orange- oder kupferfarben (X b), in eosinhaltigen 
Lösungen färbt sie sich leuchtend roth (Xa; die Vervielfältigung ist leider 
nicht gut gelungen). Wegen dieser Eigenschaft, saure Farbstoffe, speciell 
das Eosin an sich zu reissen, nennt man diese Granulation, beziehungs¬ 
weise die gesammte Zelle oxyphil, acidophil oder eosinophil. 

Eine weitere Art der weissen Blutkörperchen sind die Mastzellen 
(XI a, b, c), deren Besonderheiten nicht im frischen Blut, sondern nur bei 
Anwendung ganz bestimmter Färbemethoden erkannt werden können. Sie 
zeichnen sich aus durch eine ziemlich grobe, oft ungleichmässige Granulation, 
die das Protoplasma in der Regel nur zum Theil erfüllt. Ihr Hauptmerkmal 
ist aber die basophile Reaction der Körnelungen und ihre Eigenheit, den 
Farbton der meisten sie färbenden Substanzen zu modificiren („Meta- 
chromasie“), so dass sie z. B. in dem Kresyl-Violett-R. sich fast rein 
braun färben. Ausserdem unterscheiden sie sich von den anderen Gra- 
nulis durch ihre leichte Wasserlöslichkeit, so dass sie nur in alkoholischen, 
aber nicht in wässerigen Farblösungen gefärbt werden können. Es sind 
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daher die beiden gebräuchlichsten, oben erwähnten Farbgemische zur Dar¬ 
stellung der Mastzellengranula nicht geeignet, sondern man bedient sich 
am besten zu diesem Zweck alkoholischer Lösungen von Methylenblau, 
Dahlia, Kresyl-Violett R. In den mit Triacid gefärbten Präparaten sind 
die Mastzellen dadurch erkennbar, dass die mangelnde Färbung der Gra¬ 
nula die Zelle wie von Vacuolen durchsetzt erscheinen lässt (XI c). Sie sind 
im normalen Blut häufig so spärlich, dass sie erst bei der Durchmusterung 
mehrerer Präparate entdeckt werden können. 

Diese verschiedenen Zellformen sind mit Hilfe der verschiedenen 
Färbungen in jedem normalen Blut nachzuweisen, und zwar finden sie 
sich beim Erwachsenen ungefähr in dem Procentverhältnisse, das die 
letzte Rubrik der Tabelle A angibt; hierbei sind die grossen mononucleären 
Leukocyten und die Uebergangsformen wegen ihrer engen Verwandtschaft 
als eine Gruppe gezählt. 

In der Anordnung der tabellarischen Uebersicht ist zur Anschauung 
gebracht, dass die Lymphocyten unter allen weissen Blutkörperchen eine 
Sonderstellung einnehmen. Diese beruht erstens in ihrer Abkunft: Sie ent¬ 
stammen dem lymphatischen Gewebe des Körpers, dessen Hauptmasse 
sich in den Lymphdrüsen findet; geringe Mengen dieser Gewebsart ent¬ 
hält aber auch das Knochenmark, das also vielleicht einen geringen Bruch- 
theil der Lymphocyten des Blutes liefert. Die zweite bis fünfte Gruppe 
entstammt aber ausschliesslich dem Knochenmark; nur unter bestimmten 
pathologischen Verhältnissen kommt es zur Bildung dieser Zellarten auch 
an anderen Orten. Als Entstehungsort der Mastzellen ist ausser dem 
Knochenmark ganz allgemein noch das Bindegewebe zu bezeichnen, wo sie 
sich namentlich in bestimmten pathologischen Zuständen massenhaft bilden. 

Ein zweiter durchgreifender Unterschied zwischen den Lymphocyten 
und den fünf anderen Zellarten besteht darin, dass letztere sämmtlich 
activer Beweglichkeit fähig sind, die den Lymphocyten völlig abgeht; wir 
werden später sehen, dass diese Scheidung höchst bedeutsam für die Auf¬ 
fassung pathologischer Vorgänge ist. 


Tabelle A. 

Die weissen Blutkörperchen des normalen Blutes. % 

I. Lymphocf/ten (kleine und grosse) 22—25 

II. Grosse Mononucleäre Leukocyten. | 

' < 2_4 

III. Uebergangsformen | 

IV. Folynucleäre neutrophile Leukocyten 70—72 

V. Eosinophile Leukocyten 2—4 

VI. Mastzellen 0 01—0'5 

Die Blutplättchen sind im frischen Blut durch ihre geringe Grösse 
(1—3 [/.), ihre Häufchen-Bildung und ihre geringe Lichtbrechung erkennbar, 
färben sich in methylenblauhaltigen Lösungen blassblau, in Triacid grau 

bis graubraun. 




Bevor wir auf die physiologische und pathologische Bedeutung der 
einzelnen Zellformen eingehen, haben wir noch einige Zellanoraalien zu 
beschreiben. In verschiedenen pathologischen Zuständen zeigen sich erheb¬ 
liche Veränderungen der rothen Blutkörperchen bezüglich ihrer Gestalt und 
Grösse, die wir mit dem Namen Poikilocytose (Taf., Zeile III) bezeichnen. 
Die normale Grösse der rothen Blutkörperchen beträgt durchschnittlich 
8 —9 a; in manchen Blutarten zeigen sich neben diesen „Normocyten“ 
oder auch rein für sich entweder erhebliche Verkleinerungen, die bis zu 
Sund 2 [i heruntergehen („Mikrocyten“), andererseits Vergrösserungen, 
die sehr häufig 14 und 15 y, in selteneren Fällen 18, 20, ja 22 jx erreichen 
können (Makrocyten s. Megalocyten, Gigantocyten). 

Ausser der Grössenveränderung fallen die mannigfaltigen Verzerrungen 
der Gestalt der Blutscheiben auf, die als der Ausdruck von Abschnürung 
und Zerfall am einfachsten zu deuten sind. 

Zuweilen mit diesen rein morphologischen Veränderungen verbunden, 
ebenso oft aber auch völlig unabhängig von ihnen sehen wir Abweichungen 
der Erythrocyten vom normalen Verhalten, die auf Verminderungen ihres 
Hämoglobingehaltes zu beziehen sind. Es kommen z. B. Formen der ver¬ 
schiedenen Grössen vor, bei denen die centrale Delle sehr stark ausge¬ 
dehnt ist, so dass nur ein verhältnissmässig kleiner Theil der Scheibe, oft 
sogar nur ein ganz schmaler Saum hämoglobinhaltig erscheint, beziehungs¬ 
weise in den entsprechenden Farbstoffen sich färbt (s. Taf., Zeile III). 

Eine Verminderung der Hämoglobinmenge des einzelnen Blutkörper¬ 
chens stellt sich zuweilen auch durch eine allgemeine schwächere Färbbar¬ 
keit dar. 

Neben solchen mehr graduellen Abweichungen im tinctoriellen Ver¬ 
halten zeigen die rothen Blutscheiben häufig auch bedeutende qualitative 
Anomalien. Wir sehen nämlich sehr oft Blutscheiben, die sich nicht im 
reinen Ton des Eosin oder des Orange färben, sondern einen Mischton 
angenommen haben, so dass sie bei Färbungen in Triacid mehr weniger 
graubraun, in Methylenblaueosinlösung blauroth bis lila, ja zuweilen fast 
rein blau gefärbt erscheinen. Dieses Verhalten, das jetzt allgemein als 
„polychromatophile Degeneration“ bezeichnet wird, ist darauf zurück¬ 
zuführen, dass sich in dem Plasma der rothen Blutkörperchen fremdartige, 
in den Kernfarben färbbare Substanzen abgelagert haben (s. Taf., Zeile II). 

Eine solche Ablagerung von Substanzen, die sich z. B. in Methylen¬ 
blau färben, nicht aber in Triacidlösung, findet sich in körniger Form 
oder staubartig in dem Protoplasma der rothen Blutscheiben, anscheinend 
ganz unabhängig davon, ob dieses normal gefärbt oder in der vorhin be¬ 
schriebenen Weise polychromatophil degenerirt ist (s. Taf., Zeile VI). Es ist 
nöthig, vor einer Gleichstellung dieser Einlagerungen mit den Granulis der 
weissen Blutkörperchen zu warnen; es empfiehlt sich daher auch die Be¬ 
zeichnung Körnchen, Körnelungen, granulirte Erythrocyten u. ä. zu ver¬ 
meiden und mit der nichts vorwegnehmenden iBenennung „punktirte 
Erythrocyten“ vorlieb zu nehmen. 

Viel weniger häufig als diese Färbungsanomalien der rothen Blut¬ 
körperchen ist eine weitere: das Auftreten kernhaltiger rother Blut¬ 
körperchen, „Erythroblasten“, im kreisenden Blut. Es ist Ihnen bekannt, 
dass schon normaler Weise im rothen Knochenmark kernhaltige rothe 
Blutkörperchen Vorkommen. Diese sind etwa von der Grösse der normalen 
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kernlosen Blutseheiben, besitzen einen ausserordentlich intensiv gefärbten 
Kern und ein Protoplasma, das zumeist im reinen Ton der Hämoglobin 
färbenden Farbstoffe, seltener nach Art der polychromatophilen Degeneration 
gefärbt erscheint. Sie sind zweifellos die Vorstufen der normalen Erythro- 
eyten und werden deshalb als Normoblasten bezeichnet (s. Taf., Zeile IV). 

Ausschliesslich unter pathologischen Verhältnissen dagegen findet sich 
im Körper des erwachsenen Menschen eine andere Form der Erythroblasten, 
die an Grösse die normale rothe Blutscheibe erheblich übertreffen, einen 
Durchmesser von 14, 16, ja 20 y. und darüber besitzen können. Ihr Kern 
ist in der Regel nur schwach durch die Kernfarbstoffe gefärbt, ihr Proto¬ 
plasma zeigt fast stets den Ton der polychromatophilen Degeneration. 
Wir bezeichnen diese Zellart als Megaloblasten, beziehungsweise als 
Gigantoblasten (s. Taf., Va, b) und sehen in ihnen die Vorstufen der 
Megalocyten und Gigantocyten. 

Bei den weissen Blutkörperchen sind irgend welche Verände¬ 
rungen der Gestalt oder der Färbbarkeit von geringer Bedeutung. Zu er- 


Fi(f. 15. 



Ocularblonde nach Ehrlich. 

wähnen wäre, dass sehr häufig das Protoplasma der Lymphocvten an seinem 
Saum Auffaserungen und Abschnürungen zeigt, Vorgänge, die ja auf einen 
degenerativen Process hinweisen, ohne dass wir ihnen erhebliche patholo¬ 
gische Bedeutung beizumessen haben. 

Von weit grösserem Interesse ist das Auftreten einer Zellform im 
strömenden Blut, die in der Norm nur im Knochenmark anzutreffen ist. 
Es handelt sich um einkernige Leukocyten von sehr verschiedener Grösse 
(8—20 «. im Durchmesser) (s. Taf., Zeile XII), deren Protoplasma von 
einer dichten neutrophilen Granulation erfüllt ist; Ehrlich hat dieser 
Zellform den Namen „Myelocyten“ beigelegt. 

Von der allergrössten Bedeutung sind Abweichungen der weissen 
Blutkörperchen in ihrem zahlenmässigen Verhalten, sowohl was 
ihre Gesammtzahl im Cubikmillimeter, das Verhältniss ihrer Zahl zu der der 
rothen Blutkörperchen (WB/RB), als ganz besonders das Zahlenverhältniss 
der einzelnen Formen der weissen Blutkörperchen zu einander anbetrifft. 

Die Bestimmung der Zahl WB/RB wird ermöglicht mit Hilfe des 
TÄowrt’schen Zählapparates durch die Ermittlung beider absoluter Zahlen, 
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lässt sich aber auch ohne diese am gefärbten Trockenpräparat ausführen. 
Man bedient sich hierzu der von Ehrlich angegebenen verstellbaren qua¬ 
dratischen Ocularblende (s. Fig. 15). Das Princip dieser Blende ist, 
die Zählung der rothen und der weissen Blutkörperchen in verschieden 
grossen Gesichtsfeldausschnitten vorzunehmen, indem z. B. die Zählung der 
Leukocyten in einem 6- oder 9fach so grossen Feld erfolgt, als die der 
rothen. Die nach Zählung einer grossen Reihe von Gesichtsfeldern gefun¬ 
dene Zahl der rothen wird dann durch Multiplication mit 6 oder 9 direct 
mit der Summe der weissen vergleichbar. Eine unerlässliche Voraussetzung 
für ein brauchbares Resultat dieser Bestimmung ist der vollkommen 
gleichmässige Ausstrich des Blutes auf dem Deckglas in einfacher Schicht. 

Die Ermittlung des Zahlenverhältnisses der einzelnen Arten von weissen 
Blutkörperchen zu einander erfolgt durch einfache Rubricirung jeder Zelle 
bei der Durchmusterung eines Trockenpräparates.- 

Meine Herren! Wir haben unter Fortlassung alles dessen, was der 
rein theoretischen Forschung angehört und directe Beziehungen zur Praxis 
noch nicht hat gewinnen können, sowie alles dessen, was bisher noch im 
lebhaften Streit der Meinungen competenter Beurtheiler steht, das normale 
und pathologische Verhalten der Blutzellen in ihren Grundzügen bespro¬ 
chen. In welcher Weise nun hat die allgemeine und specielle Krankheits¬ 
lehre dies Material zu verwerthen gewusst? 

In dem Vortrag über die Anämien (dieser Bd., pag. 81) ist ausführlich 
die Bedeutung gewürdigt worden, welche die pathologischen Veränderungen 
der rothen Blutkörperchen in den anämischen Zuständen besitzen. Wir 
dürfen deshalb unter Hinweis auf diese Auseinandersetzungen uns darauf 
beschränken, nach denselben Gesichtspunkten die weissen Blutzellen einer 
Erörterung zu unterziehen. 

Was zunächst das Auftreten pathologischer Zellformen anbetrifft, 
so haben wir aus den angedeuteten Gründen uns darauf beschränkt, die 
Myelocyten in unsere Betrachtung zu ziehen. Die Umstände aber, unter 
denen diese im kreisenden Blut gefunden werden, haben so viel Ueber- 
einstimmung und Berührungspunkte mit den Verhältnissen, nach denen 
die Zahl der normalen weissen Blutkörperchen auf und ab schwankt, dass 
sie einer gesonderten Besprechung nicht bedürfen. 

Infolgedessen ist das wichtigste Capitel aus der Pathologie der 
weissen Blutkörperchen dasjenige, das mit den Veränderungen ihrer Ge- 
sammtzahl und des procentualen Antheiles der einzelnen Leukocytenformen 
sich beschäftigt. Wenn wir ganz allgemein das zahlenmässige Verhalten 
der Leukocyten überhaupt als Leukocytose bezeichnen, so sprechen wir 
bei einer Vermehrung ihrer Gesammtzahl von Hyperleukocytose, bei 
einer Herabsetzung von Hypoleukocytose. Schon beim Gesunden unter¬ 
liegt die absolute Zahl der weissen Blutkörperchen und der Procentgehalt 
ihrer verschiedenen Arten deutlichen Schwankungen; in verschiedenen 
Krankheitszuständen aber, ganz besonders bei den Infectionskrankheiten, 
wird die Abweichung dieser Verhältnisse von der Norm ganz bedeutend. 
Die Erklärung hierfür finden wir in dem Princip der Chemotaxis, nach 
welchem die Bakterien und ihre Stoffwechselproducte, sowie zahlreiche 
andere toxische Substanzen die in den blutbereitenden Organen aufge¬ 
stapelten Zellen durch chemische Reizungen anzulocken imstande sind. 
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was wir als positive Chemotaxis bezeichnen; unter ganz gleichwerthigen 
Bedingungen kommt es andererseits vor, dass die Leukocyten durch die 
genannten Gifte abgestossen werden, also ihre Zahl im strömenden Blut 
sich vermindert, und diesen Vorgang nennen wir negative Chemotaxis. 
Die selbstverständliche Voraussetzung für diese An- und Abwanderung 
der Leukocyten ist, da es sich um ausgesprochene Fernwirkungen handelt, 
die Fähigkeit der Leukocyten, sich activ zu bewegen. Deshalb geben wir 
diesem Verhalten der Leukocyten den Namen active Leukocytose. 

Die active Leukocytose bietet nun nicht nur graduell, sondern auch 
qualitativ die verschiedenartigsten Bilder, und zwar auf Grund des Gesetzes, 
dass die chemotaktische Reizbarkeit der verschiedenen Leukocytenformen 
specifische Verschiedenheiten zeigt. So gibt es Substanzen, welche nur 
eine Zellart positiv chemotaktisch beeinflussen, für alle anderen indifferent 
sind. Dies zeigt sich am allerhäufigsten in der beträchtlichen einseitigen 
Zunahme der polynucleären neutrophilen Leukocyten bei mehreren in- 
fectiösen Zuständen, wie den septischen Erkrankungen, der Diphtherie, 
dem Gelenkrheumatismus; andere Infectionen wirken auf dieselbe Zellform 
negativ chemotaktisch, so dass wir sie z. B. bei dem Typhus abdominalis 
oftmals beträchtlich vermindert finden. Die eosinophilen Leukocyten wiederum 
erfahren z. B. eine hochgradige Anlockung in das Blut beim Asthma bron¬ 
chiale, beim Pemphigus, bei der Trichinose, bei mehrfachen Formen von 
Helminthiasis. Seltener, aber doch auch mit Sicherheit constatirt, sind Be¬ 
einflussungen der Mastzellen nach diesem Princip. 

In der Eigenart der chemotaktischen Reaction verhalten sich die mit 
identischer Granulation ausgestatteten Leukocyten gleichartig auch bei ver¬ 
schiedener Kernbeschaffenheit, also z. B. die Myelocyten reagiren in demselben 
Sinne, als die polynucleären neutrophilen Leukocyten. Deshalb sprechen wir 
je nach der Art der beeinflussten Zellform von neutrophiler Hyperleukocy- 
tose oder Hypoleukocytose, von eosinophiler oder Mastzellen-Leukocytose. 

Ausser diesen specitischen Leukocytosen kennen wir nun eine Form der 
Hyperleukocytose, die wir als gemischte bezeichnen, weil sich bei ihr 
sämmtliche, einer chemotaktischen Reaction fähigen Zellarten im Blute 
vermehrt finden, das ist die myeloide Leukämie; wir würden also, so 
dunkel uns auch noch die Aetiologie und Pathogenese der myeloiden 
Leukämie ist, zu der Hypothese gelangen, dass bei ihr eine toxische Sub¬ 
stanz zur Wirkung kommt, die die Fähigkeit hat, sämmtliche myelogenen 
Zellarten positiv chemotaktisch zu beeinflussen. 

Eine Form der weissen Blutkörperchen aber gibt es, die der activen 
Locomotionsfähigkeit entbehrt, das sind die Lymphocyten. Es ist daher 
selbstverständlich, dass sie auch den Gesetzen der Chemotaxis nicht unter¬ 
worfen sein können. Wenn sich aber trotzdem häufig im Blut vorüber¬ 
gehende oder dauernde Schwankungen der Lymphocytenzahl finden, so 
bedürfen diese einer anderen Erklärung. Wir finden sie in der durch 
Hyperplasie oder Entzündung lymphatischen Gewebes bedingten Ueber- 
production an Lymphzellen, oder in der durch erhöhte Lymphströmungen 
besorgten stärkeren Einschwemmung dieser Zellart. Die Lymphocyten 
selbst verhalten sich also bei diesen Vorgängen rein passiv, und daher 
bezeichnen wir ihre Vermehrung als passive Leukocytose. Sehr hohe 
Grade dieses Zustandes bezeichnen wir als lymphatische Leukämie. 
(Die specielle Besprechung der verschiedenen Leukämieformen finden Sie in 
dem diesem Thema gewidmetenVortragvon Leube, vergl. diesen Band, pag. 177.) 
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Ich möchte diesen Abschnitt nicht schliessen, ohne an einigen Bei¬ 
spielen Ihnen gezeigt zu haben, dass die hier geschilderten Beobachtungen 
auch für die Diagnose anderer als der eigentlichen Blutkrankheiten von 
unmittelbarem Werth sein können. 

Das Verhalten der Leukocyten hat z. B. für die Differentialdiagnose 
der Infectionskrankheiten eine entschiedene Bedeutung erlangt. Wenn Sie 
sich z. B. der Schwierigkeiten erinnern, die zuweilen die Unterscheidung 
des Unterleibstyphus bereitet, so werden sie jedes die Diagnose fördernde 
Zeichen gern beachten. Die Erkrankungen, die zu Verwechslungen mit 
dem Typhus Anlass geben, wie Osteomyelitis, allgemeine Sepsis, Pneumo¬ 
nien u. a., zeichnen sich nun durch eine starke Vermehrung der neutro¬ 
philen Leukocyten aus, während beim uncomplicirten Typhus diese Zell¬ 
form sich stets stark vermindert oder höchstens in normaler Zahl vor¬ 
findet. 

Auch für die Unterscheidung der Hirnhautentzündungen ist zuweilen 
die Blutuntersuchung zu verwerthen; findet man in einem Fall von zweifel¬ 
loser Meningitis ein normales Verhalten der Leukocyten, so ist die An¬ 
nahme der tuberculösen Form gegenüber einer eiterigen gerechtfertigt. 

Die zuweilen schwierige Unterscheidung zwischen Scharlach und 
Masern kann unter Umständen durch die Blutuntersuchung gefördert 
werden, in dem Sinne, dass eine deutliche Verminderung der polynucleären 
Leukocyten oder andauernd normales Verhalten derselben ganz charakte¬ 
ristisch für Masern ist, während beim Scharlach eine erhebliche polynu- 
deäre neutrophile Hyperleukocytose die Regel ist. 

Vor kurzer Zeit haben Curschmann und nach ihm andere Unter¬ 
sucher berichtet, dass sie in zahlreichen Fällen von Perityphlitis die Dia¬ 
gnose eines Abscesses, der durch Palpation nicht nachgewiesen werden 
konnte, aus einer Vermehrung der Leukocyten bis zu 20.000 und darüber 
stellten und mit Hilfe davon die nicht ungefährliche Probepunction um¬ 
gehen konnten. Der nachfolgende operative Eingriff bestätigte ausnahmslos 
die Zuverlässigkeit dieses Symptoms. Umgekehrt riethen die inneren Kliniker 
in zahlreichen Fällen von einem operativen Eingriff ab auf Grund eines 
annähernd normalen Leukocytenbefundes. Auch hier rechtfertigte der 
weitere Verlauf die Stellung der Diagnose. — Ungefähr die gleiche Be¬ 
deutung kann das Phänomen der Leukocytose für die Diagnose anders 
localisirter, sonst nicht mit Sicherheit nachweisbarer Abscesse finden. 

Aus einer sehr starken eosinophilen Hyperleukocytose schloss Brou n 
in einem diagnostisch sonst dunklen Fall, dass eine Trichinosis vorläge: 
der weitere Krankheitsverlauf gab ihm Recht. 


Erklärung der Tafel. 

(Summtliclie Zellen gezeichnet nach Leits, Ocul. I, Ocl-Immersion V u .) 

I. Erytbroe vten. mit Triacid und mit Chenzinsky I VIII. Grosso mononueleäre Leukocyten: 


gelacht. 

II. Polychromatophile Degeneration. 

III. I’oikilocvtose : Pessarformen 

IV. n) Normoblasten, 

b) freier Normoblustenkern. 

V. n Megalohlasten. 
b Gigantohlasf. 

VI. Punktirte Erythrocyteil. 

VII. Lvmphoeyten. 


aj mit C'heiiziiic-ky. 
b mit Triacid gefärbt. 
c I'ehergangsform. 

IX. Polynucleare neutrophile Leukocyten. 

X. Eosinophile Leukocyten: 
a mit Chenzinsky. 

6 mit Triacid gefärbt. 

XI. Mast/elleu : 

n mit Methylenblau, 
b) mit Dahlia, 
r mit Triacid gefärbt. 

XIT. Myelocyten. 
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13. VORLESUNG. 


Die Pentosurie. 

Von 

F. Blumenthal, 

Berlin. 


Meine Herren! Während wir noch vor einigen Jahren jeden Harn, 
welcher eine deutliche, zweifellose Reductionsprobe gab, für einen zucker¬ 
haltigen erachten konnten und dann ohne weiteres auf das Vorhanden¬ 
sein von Traubenzucker schliessen durften, ist dies jetzt nicht mehr 
der Fall. Wir wissen heute, dass eine ganze Reihe von Zuckerarten im 
menschlichen Harn vorkommt, die alle die bekannten Zuckerproben ( Trom - 
»»«•'sehe, Nylander sehe, Phenylhydrazinprobe) geben. So finden wir im 
Harn ausser dem Traubenzucker Milchzucker, der im Puerperium der 
Frau erscheint, und welcher bei einer Frau, die eine reichliche Milchbildung 
hat, ohne dabei ihr Kind zu nähren, monatelang post partum, ja solange 
wie überhaupt eine wesentliche Milchbildung da ist, im Harn erscheinen 
kann. Die Differentialdiagnose vom Traubenzucker wird in sehr einfacher 
Weise gestellt durch die Gährungsprobe, da der Milchzucker nicht mit 
Hefe gährt, während der Traubenzucker dies thut. Ferner sind in 
neuerer Zeit von Robinson und Lupine, Rosin und Laband Fälle von Lä- 
vulosurie beschrieben worden, die durch ihre Unabhängigkeit von der 
Kohlehydratzufuhr der Nahrung charakterisirt sind, und die wir erkennen 
durch die starke Linksdrehung bei vorhandener Gährungsfähigkeit 
des Harns. Geringere Bedeutung hat die gelegentlich bei Pankreaserkran¬ 
kungen im Harn vorkommende Maltose, welche nur durch ein sehr um¬ 
ständliches Verfahren diagnosticirt werden kann. Weitaus wichtiger aber 
sind die gepaarten Glykuronsäuren und die Pentosen. 

Wenn ich von den beiden zugleich spreche, so geschieht dies, weil 
die gepaarten Glykuronsäuren als Pentosencarbonsäuren aufgefasst werden 
können, C 5 H l0 O 5 CO 9 . Die gepaarten Glykuronsäuren finden sich im Harn 
nach der Aufnahme zahlreicher Medicamente, sogar solcher, welche Aldehyd- 
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und Ketongruppen enthalten (Neubauer) und die dann in Verbindung mit 
Glykuronsäure im Harn ausgeschieden werden. Die bekanntesten dieser 
Medicamente sind: Morphium, Chloral, Terpentin, Menthol, Antipyrin u. s. w. 
Es findet sich aber auch Glykuronsäure im Ham an Indoxyl gepaart vor 
und an Phenol. Und da einzelne der gepaarten Glykuronsäuren die 
Trommcr sehe und die Nylander' sehe Probe geben, namentlich 
zweifelhafte Proben, so dürfte es in solchen Fällen von Wichtigkeit sein, 
nach dem Paarling zu suchen, und es stellt sich dann, wenigstens für den 
menschlichen Harn, nicht selten heraus, dass es sich um eine sehr starke 
Indicanurie handelt. Hat der Kranke, der den reducirenden Ham entleert, 
ein Medicament genommen, so liegt der Verdacht nahe, dass dieses als 
Glykuronsäure ausgeschieden ist und die Reduction verursacht. 

Meine Herren, der Harn, den ich Ihnen heute demonstrire, stammt 
von einem Herrn, welcher mit Pentosurie behaftet ist. Der Harn gibt 
eine deutliche, etwas verzögerte Tromm ersehe Probe, es ereignet sich 
meist, worauf zuerst E. Salkowski aufmerksam machte, dass die Reduction 
bei Anstellung der 7Vo»mur'schen Probe erst beim Erkalten, dann aber 
schussweise kommt. 

Nicht so deutlich ist die Nylandersehe Probe. Die Phenylhydrazin¬ 
probe ist gleichfalls positiv, und so kam es, dass dieser Herr, weil er an¬ 
geblich Diabetiker wäre, von der Lebensversicherung abgewiesen 
wurde. Der Herr ist 30 Jahre alt, hat sich erst vor kurzem verheiratet 
und kam wegen seiner Ablehnung sehr unglücklich und aufgeregt zum 
Arzt, um ihn wegen seines angeblichen Diabetes zu consultircn. Dem 
Arzte fiel auf, dass der Harn bei der Untersuchung im Polarisations¬ 
apparat optisch inactiv war, und dass er mit Hefe nicht gährte. Als 
dann der Harn von Professor Salkowski genauer untersucht wurde, stellte 
sich heraus, dass der im Harn vorhandene Zucker Pentose war. 

Sie sehen also, dass die Beobachtung eines reducirenden, optisch 
inactiven und gährungsunfühigen Harns zu der Entdeckung der 
Pentose geführt hat, und Sie werden nun mit Recht fragen, in welcher 
Weise wird eine solche Diagnose weiter gesichert V 

Ein Harn, der Pentose enthält, und nur ein solcher gibt die 
Orcin-Probe. Dieselbe wird so angestellt, dass man 3 Ccm. Harn mit 
ca. 6 Ccm. rauchender Salzsäure versetzt, dazu eine Messerspitze Orcin thut 
und nunmehr zum Sieden erhitzt. Schon gleich bei beginnendem Sieden 
scheidet sich ein blaugrüner Farbstoff aus, welcher für Pentose absolut 
beweisend ist. Traubenzucker- oder milchzuckerhaltige Harne geben diese 
Probe nicht; glykuronsäurehaltige Harne geben die Probe nur bei längerem 
Kochen, und dann ist der Niederschlag auch nie grünblau, sondern mehr 
violett. 

Ehe man die Oreinprobe in die Harnchemie eingeführt hatte, be¬ 
diente man sich der weit weniger eindeutigen Phloroglucinprobe. 
Dieselbe kann nach E. Salkoirski in folgender Weise angestellt werden: 
Man versetzt 3 Ccm. Harn mit 3 Ccm. Salzsäure von specifischem Gewicht 1’19 
und mit einer Messerspitze Phlorogluein und erhitzt bis zum Sieden. 
Schon nach leichtem Erwärmen entsteht eine kirschrothe Färbung, welche 
immer deutlicher und allmählich, was charakteristisch ist, grünschwarz wird. 
Setzt man nunmehr Amylalkohol zu, so nimmt dieser beim Schütteln den 
Farbstoff auf und zeigt einen Absorptionsstreifen zwischen D und E, das 
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heisst zwischen Gelb und Grün. Harne, welche reichlicher Glykuronsäure 
enthalten, zeigen mehr braunschwarze Färbung, aber auch den Streifen; 
Harne, die nur Spuren von Glykuronsäuren enthalten, zeigen keinen Streifen 
und nicht die für Pentosen charakteristische Färbung. 

Meine Herren, ich glaube, dass die Orcinprobe einwandsfreier ist als 
die Phloroglucinprobe, da sie von den meisten Glykuronsäuren nicht gegeben 
wird, wenigstens nicht in der von mir angegebenen Form. Man kann bei 
Anstellung der Orcinprobe nach Bial noch 1—2 Tropfen Liq. ferri sesqui- 
chlor. hinzusetzen. Dann wird der blaue Farbenton noch schöner, oder sich 
des Bial'sdien Reagens (Acid. muriat. conc, 250 0; Orcin 0 5; Liq. ferri 
sesquichlor. 10 Tropfen) bedienen. Nur bei zwei von den bisher bekannten 
Glykuronsäuren ist eine Verwechslung mitPentose möglich, wenn die Harne 
erst 24 Stunden, nachdem sie gelassen sind, in die Untersuchung gelangen, 
nämlich bei der Menthol- und Terpentinglykuronsäure. Diese beiden 
Glykuronsäuren haben die Eigenschaft, sich spontan zu zersetzen, und 
da freie Glykuronsäure die Orcinprobe ebenfalls gibt, wäre eine Verwechs¬ 
lung gelegentlich möglich. Vor dieser Verwechselung schützt uns aber 
erstens die Anamnese, da Menthol- und Terpentin-Glvkuronsäure nur nach 
Einnahme von Menthol und Terpentin ausgeschieden werden; zweitens der 
Geruch des Harns: Mentholharn riecht nach Pfefferminz, Terpentinharn 
nach Veilchen. Also, meine Herren, im menschlichen Harn dürfte nach 
Einführung der Orcinprobe in die Harnchemie kaum noch eine Schwierig¬ 
keit für die Erkennung der Pentosenharne vorhanden sein. Anders ist es 
bei Harnen von Pflanzenfressern. Die Herbivoren nehmen häufig mit 
ihrer Nahrung eine Fülle von Pentosanen auf, das heisst Anhydride der 
Pentosen. Die Pentosane verhalten sich zu den Pentosen wie Glykogen 
zum Traubenzucker. Diese Pentosane werden zum Theil als solche aus¬ 
geschieden und geben die Orcinprobe wie die Pentosen, da durch Erwär¬ 
mung mit Säure, in diesem Falle Salzsäure, aus den Pentosanen Pentosen 
entstehen. 

Da nun aber auch Harne von Herbivoren recht häufig reducirende 
Eigenschaften haben, so ist durch diese Reductionsfähigkeit neben einer 
mehr oder minder deutlichen Orcinprobe Täuschung mit Pentose nicht 
ausgeschlossen. In diesen Fällen muss man die Phenylhydrazinprobe 
anstellen; wenn dieselbe positiv ausfällt, während die Gährungsprobe 
negativ ist, so ist Pentose vorhanden. Ist die Gährungsprobe positiv, 
so muss noch nach dem Vergähren die Phenylhydrazinprobe positiv aus- 
fallen, soll Pentose vorhanden sein. 

Meine Herren, lassen Sie uns nach dieser Abweichung in die rein 
chemische Analyse wieder zu unserem Harn zurückkehren. Es handelt sich 
also um einen Harn, der die Trotumer sehe Probe, die Phenylhydrazinprobe 
und die Orcin- und Phloroglucinprobe auf Pentose gibt. Der Harn ist 
optisch inactiv und gährt nicht; der Patient, von dem der Harn stammt, 
hat also Pentosurie. Es entsteht nun die Frage, was bedeutet dies 
für den Patienten'.' Da es sicher ist, dass er Zucker, und zwar Pentose 
ausscheidet, so liegt hier unzweifelhaft eine Störung im Zuckerstoffwechsel 
vor. Und mit dieser Feststellung werden wir zu der weiteren Frage ge¬ 
drängt, ob es sich hier handelt um eine Abart von Diabetes melitus, um 
einen Pentosendiabetes oder um was sonst V — Wenn wir zuerst die Frage 
erledigen wollen, ob es sich um eine Abart des Diabetes melitus handelt, 

20* 



F. Blumen t lial : 


308 

so müsste wie bei diesem die Verbrennung für Kohlenhydrate 
vermindert sein. Es ist umsomehr an einen solchen Zusammenhang 
zu denken, als liujf aus Derivaten des Traubenzuckers durch Oxydation 
mit Kaliumpermanganat und Wasserstoffsuperoxyd zu den Pentosen gelangt 
ist, und es wäre möglich, dass auch der Organismus diesen Oxydations- 
process vollziehen kann. Da, wie wir ferner wissen, die mit der Nahrung 
verfütterten in der Natur vorkommenden Pentosen. wie die 1-Arabinose 
und die 1-Xylose, auch vom Gesunden nur theilweise verbrannt werden, so 
wäre es in der That nicht uneben, sich die Pentosurie so vorzustellen, 
dass der Pentosuriker aus den Zuckerarten mit sechs Kohlenstoffatomen 
Pentosen bildet und diese nur unvollkommen oxydirt, indem er einen 
Theil derselben ausscheidet. — Wenn diese Ansicht richtig wäre, so müsste 
sich dies dadurch erkennen lassen, dass einerseits bei der Entziehung 
der Amylaceen aus der Nahrung die Pentosurie schwindet, be¬ 
züglich zurückgeht, andererseits bei reichlicher Zufuhr von 
Amylaceen oder Traubenzucker aber vermehrt ist. 

Was den Einfluss der Kohlehydratentziehung auf die Pentosenaus- 
scheidung anbetrifft, so werden Sie stets die Beobachtung machen können, 
dass die Pentosurie danach bestehen bleibt, anscheinend in gleicher Stärke 
wie vorher, und auch die Zufuhr von 100 Grm. Traubenzucker nach 
einer streng zuckerfreien Diät führt nicht zu einer merklichen Vermehrung 
der Pentose im Harn. Durch diese Ergebnisse ist es ausgeschlossen, dass 
Pentose im thierischen Organismus durch Oxydation der 
Hexosen, d. h. der Zuckerarten mit sechs Kohlenstoffatomen oder deren 
Multipla sich bildet. 

Damit ist auch zum Theil schon die Frage erledigt, ob die Pentos¬ 
urie eine Abart des Diabetes melitus ist. Dieser ist dadurch charakterisirt, 
dass die Verbrennungsfähigkeit für Amylaceen und für Hexosen überhaupt 
vermindert ist. Dass dies nicht, wenigstens nicht in allen Fällen von Pen¬ 
tosurie der Fall ist, d. h. mit dem Princip der Pentosurie nichts zu thun 
hat, haben Bial und ich gezeigt, da die Zufuhr von 100 Grm. Trauben¬ 
zucker auf einmal in keiner Weise zur Ausscheidung von Traubenzucker 
geführt hat. Ebenso war die Verbrennung für d-Galactose bei unserem 
Pentosuriker vollständig normal. Daraus geht hervor, dass der Pentosuriker 
nicht mehr Neigung hat zur alimentären Glykosurie wie der Gesunde, 
dass also selbst dann, wenn wir in der alimentären Glykosurie irgend einen 
Beweis für das Bestehen eines Diabetes erblicken wollten, der Pentosuriker 
auch nach dieser Richtung hin völlig versagt. Es liegt nun aber sehr nahe, 
daran zu denken, dass die Pentosurie als eine Art Pentosendiabetes auf¬ 
zufassen sei, bei dem zwar der Stoffwechsel für die Zuckerarten mit sechs 
Kohlenstof fatomen normal ist, dafür aber die Verbrennungsfähigkeit 
für Pentosen verringert oder aufgehoben ist. So nehmen wir mit 
der Nahrung im Getreide, in den Früchten, im Bier und im Thee eine 
gewisse Menge von Pentosanen zu uns; es ist nun leicht möglich, dass 
die Pentosane im Magen durch Salzsäureeinwirkung in Pentosen übergeführt 
würden und dass diese dadurch, dass der Organismus nicht imstande wäre, 
sie zu verbrennen, also insufficient für die Pentosenverbrennung 
sich zeigte, ausgeschieden würden. Diese Ansicht ist auch von 
Xmnujn und Lüthje und anderen vertreten worden — Ist diese Ansicht nun 
möglich? 
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Die Pentose, welche wir mit der Nahrung zu uns nehmen, ist die 
rechtsdrehende 1-Arabinose, während, wie wir aus den Untersuchungen von 
Carl Neuberg wissen, im Harn die inactive Arabinose vorkommt. Da aber 
die inactive Arabinose, wie die Untersuchungen von Emil Fischer gezeigt 
haben, nur entstehen kann durch Zusammentritt der d- und 1-Arabinose, 
so müsste der Organismus zu der in der Nahrung vorhandenen 1-Arabinose 
noch die d-Arabinose liefern, damit sich in demselben i-Arabinose bilden 
könnte. 

Die Frage, ob der Organismus Pentosengruppen enthält, ist lange 
Zeit sehr discutirt worden. Bekanntlich hat Hammarsten im Nudeoproteid 
des Pankreas eine reducirende Substanz gefunden, von welcher er an¬ 
nahm, dass es sich um eine Pentose handelte. E. Salkowski hat das 
Phenviosazon dargestellt und auf Grund der Analyse desselben mit Be¬ 
stimmtheit die reducirende Substanz als Pentose angesprochen. Ich 
habe dann auf Grund der reichlichen Furfurolbildung, welche für die 
Pentosen als charakteristisch gilt, die bei der Zersetzung der aus den ver¬ 
schiedensten thierischen Organen dargestellten Nudeoproteide sich zeigte, 
und auf Grund der Darstellung von Phenylosazonen vom Schmelzpunkt 
der Pentosazone 157—160° behauptet, dass alle thierischen Nucleine 
eine Pentosengruppe enthalten, und dass die Pentosengruppe 
für Nucleine in ähnlicher Weise charakteristisch sei wie die Gruppe der 
Xanthinbasen, da ich keinen anderen Eiweisskörper ausser den Nucleinen 
fand, der Pentose enthielt. Ich habe ferner behauptet, dass man be¬ 
rechtigt wäre, wenn ein Eiweisskörper die Phloroglucinprobe 
auf Pentose gibt, ihn für einen nucleinhaltigen zu erklären. 
Diese meine Angabe schien allerdings damals in heftigem Widerpruch mit 
der herrschenden Meinung zu stehen. A. Kossel und Neumann hatten 
nämlich in der Nucleinsäure der Thymus zwei Jahre vorher keine Pentose- 
gruppe gefunden, und für die Sperma-Nudeinsäure bestritt A. Kossel 
überhaupt das Vorhandensein einer Kohlehydratgruppe. Ebenso vermied 
es Noll, ein Schüler A. Kossel's, auf diese Untersuchungen einzugehen; 
er meint, man müsse scharf unterscheiden zwischen einem an die Nucleine 
locker angefügten reducirenden Kohlehydrat, das sich bei der Bildung von 
Nucleinsäure aus Nuclein abspaltet, und einer zweiten, im Molekül der 
Nucleinsäure festgebundenen Atomgruppe, die die Bildung von Lävulin¬ 
säure neben Ameisensäure veranlasst, die aber kein reducirendes Kohle¬ 
hydrat bildet. Die Kossel sehe Schule gab damit zwar das Vorhandensein 
eines reducirenden Kohlehydrats auch im thierischen Nuclein zu, sie ver¬ 
mied es aber damals, etwas über die Natur der reducirenden Substanz 
zu äussern. Ferner bestritt Friedrieh Müller auf Grund der damals eben¬ 
falls herrschenden Anschauung, dass die Pentose der Zucker des Pflanzen¬ 
reiches sei und im Thierreich nicht vorkäme, das Vorhandensein von Pentose 
im Thierreich. Er meinte, dass eine Verwechslung der Pentose mit Gly- 
kuronsäure vorläge, eine Verwechslung, welche durch die bisherige Beweis¬ 
führung keineswegs ausgeschlossen wäre. Diese Sachlage veranlasste Bergeil 
und mich, weitere Untersuchungen über die l’entosurie vorzunehmen. Aus 
sogenanntem Pentosenharn konnten Bergeil und ich eine Bariumverbindung 
des fraglichen Zuckers gewinnen, deren Analyse ergab, dass es sich um 
Pentose handelte. Es war also auf diesem Wege eine weitere Bestätigung 
für die von Jaslroieitz und Sa/kmeski gemachte Entdeckung des Vor- 
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kommens der Pentose im Thierharn erbracht, die durch die Reindarstel¬ 
lung der r-Arabinose aus sogenanntem Pentosenharn durch Carl Neuberg 
einen nach jeder Richtung unanfechtbaren Abschluss fand. Ferner konnte 
Wohlgemuth, welcher auf meine Veranlassung hin das Nucleoproteid der 
Leber untersuchte, aus demselben ein analysenreines Phenylosazon dar¬ 
stellen, das sich nach der Analyse als Thenylpentosazon erwies. Auch von 
anderer competenter Seite erhielt das Vorkommen von Pen tosen in den 
thierischen Organen Bestätigung. So fand Neumann, der frühere Mitarbeiter 
Rossel’s , dass eine nach seinem verbesserten Verfahren aus Thymus dar¬ 
gestellte Nucleinsäure eine starke Pentosenreaction gab. Auch die Arbeiten 
von Bang, Jacob und Bergeil, Friedenthal, Umber, Grund u. a. zeigten die 
Richtigkeit der zuerst von mir aufgestellten Behauptung, dass nicht blos 
pflanzliche, sondern auch alle thierischen Nucleoproteide Kohlen¬ 
hydrate von der Gruppe der Pentosen enthalten. 

Es fragt sich nun, woher kommt es, dass diese Gruppen so lange 
von zahlreichen hervorragenden Autoren in den Nucleinen vermisst und 
meine früheren Ergebnisse lange nicht bestätigt wurden? Dies liegt daran, 
dass, wie ich an dem Nucleoproteid der Thymus und Umber an dem 
Pankreasproteid festgestellt haben, die Pentosegruppe in diesen nur sehr 
locker gebunden ist. Für das Nucleoproteid der Thymus genügt schon 
Auflösen desselben in Alkali und Wiederausfällen mit Essigsäure, um den 
grössten Theil der Pentose daraus abzuspalten und einen phosphorhaltigen 
Eiweisskörper zu erhalten, der keine Pentose, aber noch etwas Xanthin¬ 
basen enthält. Und für das Nucleoproteid des Pankreas hat Umber ge¬ 
zeigt, dass die Pentosegruppe bereits unter den ersten Producten der 
Pepsinverdauung in Lösung geht. Es könnte also diese Anschauung sehr 
gut im Einklang stehen mit der Ansicht der üfosse/'schen Schule, welche 
meint, dass das reducirende Kohlehydrat sehr locker dem Nucleoproteid 
angefügt sei, da ja bei der Auflösung des Thymusnuelein in Alkali ein 
phosphorhaltiger Eiweisskörper, der noch Xanthinbasen enthält, das 
heisst ein Nuclein erhalten wird. Ich glaube aber, dass man einen solchen 
pentosenfreien Körper höchstens als denaturirtes Nuclein be¬ 
zeichnen kann. 

Dass die Pentosengruppe den Nucleinen nur locker angefügt sei. 
stimmt aber sicherlich nicht für das Pankreasnudein, da Bang die Pen- 
tose aus der Nucleinsäure des Pankreasnudein erhalten hat. 

Ebenso dürfte nach den neueren Untersuchungen von Neumann 
auch die Pentose in der Nucleinsäure der Thymus vorhanden sein, so 
dass daraus hervorgeht, dass die Pentosengruppe auch ein integrirender 
Bestandtheil zum mindesten einiger Nucleinsäuren, wenn nicht 
aller, ist. 

Von diesen in den thierischen Nucleinen vorkommenden Pentosen ist 
die im Pankreas genauer untersucht. Bang vermuthete sie rechtsdrehend, 
und Neuberg ist neuerdings zu dem überraschenden Ergebniss gekommen, 
dass die Pankreas-Pentose 1-Xylose ist. Dieses letztere Ergebniss ist von 
grösserer Bedeutung für die Frage der Herkunft der Pentose bei der 
chronischen Pentosurie. Denn wenn man Anfangs der Meinung sein konnte, 
dass die Harnpento.se aus dem Pankreas-Nuelein stammt, so ist diese 
Meinung durch dieses Resultat hinfällig geworden. Es wäre nicht zu ver¬ 
stehen, wie Xylosc in Arabinose übergehen sollte. Allerdings ist bisher 
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erst für das Pankreasnuclein nachgewiesen, dass dessen Pentose 1-Xylose ist. 
Die übrigen Nucleine sind nach dieser Richtung nicht untersucht. 

Aber auch die Stoffwechselversuche von mir und Bial hatten gezeigt, 
dass es überhaupt sehr unwahrscheinlich ist, dass durch überreichlichen 
Nucleinzerfall Pentosen gebildet werden bei dem Pentosuriker, da der 
Stoffwechsel des Pentosurikers in keiner Weise einen solchen vermehrten 
Nucleinzerfall aufweist. Weder die Harnsäure, noch die Phosphorsäure¬ 
ausscheidung des Pentosurikers ist vermehrt. Damit erscheint es auch aus¬ 
geschlossen, dass die inactive Arabinose beim Pentosuriker zwar aus andern 
Nucleinen, nur nicht aus dem Pankreasnuclein stammt, und wir müssen 
uns wohl nach einer andern Erklärung für die Entstehung der Pentose 
umsehen. 

Auch hierfür hat Carl Neuberg wichtige und interessante Beiträge 
geliefert. Neuberg zeigte, dass die in den Pankreasnucleinen sich fin¬ 
dende 1-Xylose aus dem Traubenzucker stammt, von dem wir schon seit 
langem annahmen, dass er theilweise über die Glykuronsäure oxydirt wird. 
Fassen wir die Glykuronsäure als Pentosencarbonsäure auf, C s H 10 0 6 C0 2 , 
so braucht sie nur ihre Carboxylgruppe abzugeben, und es entsteht die 
rechtsdrehende 1-Xylose. Diese braucht der Organismus zum Aufbau für 
die Nucleine. Dagegen entsteht die r-Arabinose, der Harn¬ 
zucker des Pentosurikers, nach seiner Ansicht in ganz anderer 
Weise. 

Bekanntlich wird der Milchzucker im Darm gespalten in Dextrose 
und Galaktose; von der Galaktose wird sicherlich ein Theil zur Glykogen¬ 
bildung verwandt. Ein anderer Theil geht in das Cerebrin über, denn 
Thierfelder konnte nachweisen, dass im Cerebrin Galaktose vorhanden ist; 
die in dem Cerebrin vorhandene Galaktose ist nun aber ebenso wie die 
Nahrungsgalaktose rechtsdrehend. Es ist nun aber diese d-Galaktose sehr 
leicht überzuführen in ihre inactive Modification, und aus der inactiven 
Galaktose kann man durch Oxydation zur inactiven Arabinose gelangen. 
Carl Neuberg ist also der Ansicht, dass die inactive Arabinose 
aus Derivaten der Galaktose stammt Inwieweit diese Ansicht 
richtig ist, bedarf noch der Untersuchung, indem wir das Verhalten der 
i-Galaktose im Organismus eines Pentosurikers prüfen müssen; das Ver¬ 
halten der gewöhnlichen d-Galaktose haben Bial und ich untersucht, aber 
beim Pentosuriker keine Vermehrung der Pentosenausscheidung 
feststellen können. 

Wir sehen aus diesen Betrachtungen, dass uns die Forschungen über 
die Pentosurie gezeigt haben, dass wir vor der Entdeckung derselben 
durch E. Salkowski nur einen winzigen Bruchtheil des Zuckerstoffwechsels 
im menschlichen Organismus beherrscht haben, und dass wir hier in der 
That eine Stoffwechselanomalie auf dem Gebiete des Zuckerstoffwechsels 
vor uns haben, die als eine ganz selbständige aufzufassen ist. Sie hat 
nichts mit dem Diabetes gemein und ist auch nicht als ein Pentosendiabetes 
zu betrachten, da die Verbrennungsfähigkeit für die Nahrungspentosen 
in keiner Weise alterirt ist. Es liegen hier dieselben Verhältnisse vor 
w'ie bei der Lävulosurie, von der neuerdings Bosin und Laband festge- 
stellt haben, dass sie ebenso wie die Pentosurie eine Anomalie in der 
Bildung von Lävulose darstellt, nicht aber beruht in einer gestörten Ver- 
hrennungsfähigkeit derselben. Ich halte es nicht für ausgeschlossen, dass 



F. Blumenthal: 


312 

wir auch beim echten Diabetes dahin kommen werden, eine Gruppe von 
solchen Fällen auszuscheiden, bei der die Bildung des Traubenzuckers im 
Organismus Störungen aufweist, nicht aber die Verbrennung; ich meine 
dabei die Fälle mit geringer Zuckerausscheidung bis 1%, welche von dem 
Kohlenhydratgehalt der Nahrung fast ganz unabhängig sind; vielleicht aber 
zeigt sich auch bei vielen schweren Fällen eine solche Störung in der 
Synthese des Zuckers. 

DiePentosurie ist also eine Stoffwechselstörung ganz für sich, 
eine Stoffwechselstörung, die dadurch charakterisirt ist, dass bei ihr zum 
ersten Male ein inactiver Zucker in der Natur gefunden wurde, womit das 
Gesetz, dass der thierische Organismus und die Pflanze nur active Zucker¬ 
arten produciren können, endgiltig durchbrochen ist. Aber auch ein zweites 
Gesetz, das lange Zeit unerschüttert galt, nämlich das, dass die Pentose 
der Zucker des Pflanzenreichs sei und im Thierreich nicht vorkäme, ist 
ebenfalls endgiltig beseitigt. 

Wir müssen von der eigentlichen chronischen Pentosurie die 
alimentäre trennen. Bei der letzteren zeigt es sich, dass eine grosse 
Anzahl von Individuen nicht die Fähigkeit haben, grössere Mengen Pen- 
tosane, wenn ihnen diese mit der Nahrung gereicht werden, zu verbrennen, 
sondern einen Theil dieser Pentosane als Pentosen ausscheiden. Die Menge 
der ausgeschiedenen Pentose beträgt ungefähr 0'2—0 - 5%- Es handelt sich 
dabei immer um die mit der Nahrung aufgenommene, aus dem Pentosan 
hervorgehende Pentose, meistentheils die in den Früchten vorkommende 
rechtsdrehende 1-Arabinose. Diese Erscheinung sehen wir besonders im 
Sommer, wenn viel Obst (Kirschen, Erd- und Heidelbeeren, Pflaumen) ge¬ 
nossen wird. 

Diese alimentäre Pentosurie hat nichts zu thun mit der 
chronischen Pentosurie, bei der ja auch Arabinose, aber nicht rechts¬ 
drehende, sondern inactive im Harn erscheint. Wir finden nun aber, dass 
neben der chronischen Pentosurie auch die alimentäre bestehen kann, und 
ich verfüge über Fälle, in welchen stets neben der inactiven Arabinose 
auch rechtsdrehende im Harn erscheint. Der Nachweis ist dadurch erbracht 
worden, dass erstens der Harn, ohne zu gähren, rechts drehte, zweitens 
sich nur Pentosazon aus demselben darstellen liess, und drittens, dass eine 
Lösung des Osazons in Pyridin-Alkohol nach Neuberg rechts drehte. 

Die eigentliche chronische Pentosurie ist dadurch charakterisirt. dass 
fortdauernd, wie wir oben gesehen haben, unabhängig von der Nahrung, 
inactive Arabinose ausgeschieden wird. Die Menge der inactiven Arabinose 
schwankt dabei zwischen U‘3—1%! falls man die Knapp'sche Titrirmethode 
zu Grunde legt. 

Wir finden nun aber auch Fälle von chronischem Diabetes, die mit 
Pentosurie vergesellschaftet sind, das heisst geringe Pentosenaussehei- 
dung zeigen. Zu diesen gehört eine Anzahl von Diabetikern, bei denen 
sich, wie Külz und Vogel nachwiesen, sehr geringe Mengen von Pentosen 
im Harn nachweisen iassen. ln diesen Fällen hat die Pentose klinisch, 
wenigstens so weit es sich bis jetzt übersehen lässt, nicht die geringste 
Bedeutung. Sie ist hier auch in so minimalen Spuren vorhanden, dass nicht 
einmal ihr qualitativer Nachweis mit unseren einfachen Methoden gelingt, 
und dass es der Verarbeitung mehrerer Liter Harn bedarf, um sie über¬ 
haupt aufzufinden. Welche Pentose beim Diabetes im Harn erscheint, ob 
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die Nahrungspentose oder die inactive Arabinose, oder die Pankreaspentose, 
d. h. 1-Xylose, darüber ist bisher noch nichts bekannt; auch darüber nichts, 
ob es gerade die schweren Fälle von Diabetes sind, in denen man Tentose 
im Harn vorfindet. 

Eine ganz andere Bedeutung haben jene Fälle von Pentosurie, in 
denen neben Pentose vorübergehende Glykose im Ham erscheint. In diesem 
Falle kann die Glykose eine Gelegenheitsursache haben (Morphium), wie 
in dem Fall von Jastrowitz und Salkowski, der zur Entdeckung der 
Pentosurie führte; es kann sich aber auch handeln um das Bestehen von echter 
Pentosurie neben einem leichten Diabetes. Ich habe einen solchen Fall 
gesehen. Die Traubenzuckermenge betrug 0 6—1%, die Pentosenmenge 
03—0’5°/ 0 . Da ich den Ham nur einige Male zur Untersuchung bekam, 
kann ich über den Verlauf nichts weiter aussagen. Nur so viel liess sich 
feststellen, dass die in diesem Harn gefundene Pentose inactiv war, also 
wahrscheinlich inactive Arabinose. 

Die zweite Gruppe der Fälle von chronischer Pentosurie umfasst die 
ganz reinen Fälle, wo ausser der Pentose kein anderer Zucker 
bisher gefunden wurde. In der Literatur finden wir bisher folgende Fälle: 
Erstens der Fall von Jastrowitz und E. Sallcowslä, wo die Glykose nach 
Aussetzen des Morphiums verschwand und die Pentose seither chronisch blieb. 
Ferner die beiden von Salkowski und mir beschriebenen Fälle. In dem 
ersten Falle dieser letzten beiden handelte es sich um einen Kaufmann, 
der stets gesund war, 36 Jahre alt, verheiratet ist und vier lebende Kinder 
hat. Die Pentosenausscheidung in diesem Falle schwankte bei einer Harn- 
inenge von durchschnittlich 1— V/ 2 Liter pro Tag zwischen 0 7 und 1%. 
Dieser Fall, welcher im Jahre 1895 entdeckt wurde und aus der Praxis 
von Dr. L. Fdlchenfeld stammt, der ihn auch bis heute stets beobachtete, 
hat in dieser Zeit niemals an einer ernsten Krankheit gelitten. Er hatte 
wiederholt eine Hydrocele, welche punctirt und von mir untersucht wurde. 
Die Hydrocelenfliissigkeit enthielt Traubenzucker, aber keine Pentose. Der 
Patient ist auffallend mager. Der Ham dieses Patienten hat auch C. Xcubn-g 
zur Darstellung der r-Arabinose gedient. 

Im dritten Falle handelte es sich um einen Banquier, 65 Jahre alt. 
Derselbe soll nach den Aufzeichnungen des Geheimen Sanitätsrathes 
I)r. Blumnithal, welcher ihn seit über 20 Jahren vor der Constatirung 
der Pentosurie behandelte, wiederholt reducirenden Harn producirt haben, 
aber ohne dass sich Traubenzucker nachweisen liess, bis dann im Jahre 1895 
die Pentosurie festgestellt wurde. Dieser Fall ist dadurch ausgezeichnet, 
dass in der Familie zahlreiche chronische Erkrankungen, namentlich Dia¬ 
betes und Nervenkrankheiten, vorkamen. Auch dieser Fall zeigte bis 
zwei Jahre vor seinem Tode, der vor zwei Jahren erfolgte, also bis vor 
vier Jahren, stets eine Pentosenmenge von ca. 1%. Der Herr ist später 
in andere Behandlung gekommen und vor zwei Jahren an Arteriosklerose 
gestorben. Die Autopsie ergab eine Verkalkung der Coronararterien; wie 
mir der übducent mittheilte, ist am Pankreas nichts Besonderes gefunden 
worden, leider war ihm bei der Obduction nichts von der Frage der 
Pentosurie bekannt. 

Der vierte und fünfte Fall ist von Dr. liial publieirt. Es handelte 
sich im vierten Fall um einen Kaufmann aus Warschau, 37 Jahre alt, der 
an leichten Magen- und Darmbeschwerden litt und angab, Diabetiker zu 
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sein. Man habe des öfteren geringe Zuckermengen in seinem Harn fest¬ 
gestellt und ihm eine entsprechende Diät auferlegt. Ein Untersuchungs¬ 
formular eines Warschauer chemischen Laboratoriums spricht von geringen 
Zuckermengen, nachzuweisen durch die Trommersehe Probe und durch 
positiven Ausfall der Phenylhydrazinreaction. Auch dieser Kranke zeigte 
auffallende Magerkeit. Bial hat festgestellt, dass in dem Harn sich con- 
stant, sowohl in einer Harnprobe im Juli 1898, als auch an 20 Tagen im 
Juli 1899, Pentosen vorfanden, aber kein Traubenzucker. 

Fall 5 (Bial). Provisor, 28 Jahre alt, vollkommen gesund. — Die 
Menge der Pentose betrug im Fall 4 0 3° 0 , im Fall 5 0 - 35%- 

Fall 6 beobachtet von Dr. Fritz Meyer. 39 Jahre alter Kaufmann, 
ist nie krank gewesen und wurde sechs Jahre vor der Entdeckung der 
Pentosurie bei ihm wegen Diabetes von der Lebensversicherung abge¬ 
wiesen. Er gebrauchte Karlsbader Curen und strenge Diät und wurde, 
da die Polarisationsuntersuchung seines Harns optische Inactivität zeigte, 
für geheilt erklärt. Vor fünf Jahren verheiratete er sieh und ist Vater 
eines gesunden Kindes. Sein Gesundheitszustand war mit Ausnahme einer 
leichten Perityphlitis dauernd gut. Im April 1900 zeigten sich Beschwerden, 
<lie den Gedanken einer constitutionellen Erkrankung nahe legten, sein 
Körpergewicht soll sehr abgenommen haben, es betrug 137 Pfund. Er 
klagte über Kopfschmerzen, Kreuzschmerzen, Mattigkeit, Schwindelgefühl 
und starke Neuralgien, namentlich in der Gegend der Ischiadici. Die 
Urinmenge betrug 1800 Ccm., derselbe war klar ohne Formelemente, ohne 
Eiweiss. Der Harn gab die Trommersehe und Moore' sehe Probe, und da er 
optisch inactiv war, wurde er auf Pentose untersucht und Pentosurie constatirt. 

Im siebenten Falle handelte es sich um eine Amerikanerin, welche 
angeblich wegen Diabetes verschiedentlich Curen in Karlsbad durchgemacht 
hat, immer als ein schwerer Fall betrachtet worden ist, da sie trotz 
strengster Diät nicht zuckerfrei zu bekommen war. In diesem Falle zeigte 
sich eine ziemlich erhebliche Menge Pentose, über 1%, dagegen nicht 
die geringste Spur Traubenzucker. 

Im achten Falle (Dr. Brat) handelte es sich um eine 62jährige Dame, 
welche ebenfalls seit mehreren Jahren wegen eines angeblichen leichten 
Diabetes in ärztlicher Behandlung war. Dieselbe hat einen geringen Grad 
von Fettherz, fühlt sich sonst wohl. Diese Dame ist nunmehr seit über 
ein Jahr auch von mir beobachtet und hat in dieser ganzen Zeit niemals 
Traubenzucker ausgeschieden. In diesem Falle dreht aber der Harn ein 
wenig rechts, 0‘2 u /o, und ich halte es deshalb nicht für unwahrscheinlich, 
dass hier neben der inactiven Pentose noch eine rechtsdrehende Pentose 
in geringen Mengen vorhanden ist. 

Fall 9. Der Bruder der eben (Fall 8) beschriebenen Dame, ist ein etwa 
50 Jahre alter, völlig gesunder Herr. Er zeigt etwa 0‘75°/„ Pentose. Nach den 
mir seit 1892 vorliegenden Analysen haben verschiedene Apotheker zwischen 
0 *2—2% Zucker constatirt. Nur einer fand zwar Reduction, aber keinen 
Zucker. Es ist mir nicht zweifelhaft, dass der Herr nicht diabetisch war, da ein 
reichliches Zuckerfrühstück keinen Erfolg hatte. Der Fall bietet sonst klinisch 
kein Interesse. Die übrigen Geschwister zeigen weder Diabetes noch Pentosurie. 

Weitere Fälle von Pentosurie sind beschrieben von Colomfnni bei 
Morphinisten, Caporelfi bei Xanthoma, von lBale und Hamme und ein 
Fall von alimentärer Pentosurie neben Glykosurie von Bnr*z< irsl,y. 
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Es ist nicht auffällig, dass eine so grosse Zahl der bisher beobachteten 
Pentosenfälle mit Diabetes verwechselt wurden, da die qualitativen Proben 
ja so ähnlich sind. Die wichtigste Frage ist und bleibt aber die: Hat die 
Pentosurie etwas mit dem Diabetes zu thun, haben die Pentosuriker 
ihrer Pentosurie wegen besondere Chance, auch Diabetiker zu 
werden? Und diese Frage muss nach dem, was oben auseinander¬ 
gesetzt ist, verneint werden. 

Die Pentosurie ist eine Stoffwechselstörung, die vielleicht in Zu¬ 
sammenhang steht mit dem Cerebrinstoffwechsel, vielleicht mit der Bildung 
von Galaktose, die aber in keiner Weise, und das ist das Princi- 
pielle, eine Insufficienz für die Ausnützung von Kohlenhydraten, 
wie wir sie in der Nahrung zu uns nehmen, erkennen lässt. 

Es ergibt sich nun weiter die Frage: Welches ist die Prognose der 
Pentosurie? Sich über diesen Punkt zu äussern, nachdem wir diese Er¬ 
krankung noch nicht einmal ein Decennium kennen, ist sehr misslich. 
Trotzdem kann wohl gesagt werden, dass die Prognose wahrscheinlich eine 
weit günstigere ist als die des leichten Diabetes, da der Pentosuriker ja 
die ihm mit der Nahrung verabreichten Amylaceen und andere Kohle¬ 
hydrate vollständig ausnützt, und da diejenige Menge Pentose, welche er 
bildet und ausscheidet, nur eine geringe ist, höchstens 15—20 Grm. pro 
die. Er würde also sicher keine schlechtere Prognose, als die allerleich¬ 
testen Fälle von Diabetes geben. Auf der anderen Seite ist nicht zu ver¬ 
gessen , dass immerhin Zucker im Blute kreist. Dass dies der Fall ist, 
geht aus den Untersuchungen von Bial und mir hervor, da wir die Ara- 
binose im Blut selbst nachgewiesen haben, und das Vorhandensein 
«iner grösseren Menge von Zucker im Blut immerhin zu Veränderungen 
arteriosklerotischer Natur und anderer Art Veranlassung geben kann. Inwiefern 
der Pentosuriker Infectionen leichter ausgesetzt ist als ein Gesunder, wie dies 
bei dem Diabetes der Fall ist, ist schwer zu sagen, da hierüber noch 
keine ausreichenden Erfahrungen vorliegen. Im grossen und ganzen muss 
also die Prognose des Pentosurikers sicherlich nicht als zu ernst be¬ 
zeichnet werden. 

Was die Therapie anbelangt, so ist für eine diabetische Therapie, 
wie wir sie beim Diabetes anwenden, bei der Pentosurie kein Platz, wie 
dies ja aus allem, was eben auseinandergesetzt ist, hervorgeht. Im all¬ 
gemeinen ist nur so viel zu sagen, dass eine reine Fleischdiät nach meinen 
Erfahrungen und nach denen von Fritz Meyer den Pentosurikern nicht 
gut bekommt, dass ihre neuralgischen Beschwerden, falls solche vorhanden 
sind, zunehmen, dass ihnen gerade vorzugsweise eine Milchdiät recht 
gut thut. 

Zum Schluss noch ein Wort über die Häufigkeit der Fälle. Wenn¬ 
gleich nach den bisherigen spärlichen Publicationen anzunehmen ist, dass 
die Pentosurie eine seltene Affection ist, kann ich doch nicht zugeben, 
dass man sie etwa wie die Maltosurie als eine Art Curiosum betrachtet. 
Ein solcher Vergleich ist schon deshalb unrichtig, weil uns die Pentosurie 
erstens einen höchst interessanten Einblick in das Gebiet der Stoffwechsel¬ 
störungen gibt; zweitens aber kann es nicht gleichgiltig sein, ob jemand, 
wie dies in fast allen hier angeführten Fällen geschah, Jahre lang für 
einen Diabetiker gehalten und mit diätetischen und Brunnencuren ge- 
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(|uält wird, die keinen Sinn haben. Auch für Lebensversicherungen ist 
die Feststellung von grösster Bedeutung. Sie werden dem Pentosuriker 
mindestens die Prognose zubilligen müssen, die sie dem leichten Diabetiker 
gewähren. 

Wenn man ferner bedenkt, dass neun Fälle allein bisher auf dem 
Salkouski'sehen Laboratorium und dem der I. med. Klinik zu Berlin ge¬ 
funden wurden, so kann die Affection keine so seltene sein, wie noch 
viele glauben, und ist eine Keuntniss dieser Störung und ihrer Diagnostik 
ein unbedingtes Erforderniss für jeden Arzt. 

Fassen wir noch einmal kurz die wichtigsten diagnostischen Momente 
zusammen: Positive Orcinprobe bei negativer Gährungsprobe 
beweist reine Pentosurie; positive Orcinprobe und positive 
Gährungsprobe beweist Pentosurie neben Glykosurie. 

Eine Rechtsdrehung im Polarisationsapparat spricht nicht gegen 
Pentosurie, da auch rechtsdrehende Pentose im Harn vorkommt. 



14. VORLESUNG. 


Die Analyse quantitativer Stoffwechselstörungen 

in der Klinik. 

Von 

W. Weintraud, 

Wiesbaden. 


Inhaltsangabe: Einleitung. — Der Stoffverbrauch beim Gesunden: A. Die Ernährungs¬ 
gesetze, B. die Methoden zur Bestimmung des Calorienbedürfnisses des Menschen, 
C. der Energiebedarf des Gesunden, D. das Eiweissminimum, E. die Bedingungen für 
Eiweissansatz. — Der Nahrungsbedarf des Kranken: Die Oxydationsgrösse, die Er¬ 
haltungskost und der Eiweissbedarf, Störungen der Nahrungsresorption. — Schluss¬ 
bemerkungen. 

Meine Herren! Zu einem grossen Theile hat sich die wissenschaft¬ 
liche Arbeit der Inneren Klinik während der letzten Jahrzehnte im klinisch¬ 
chemischen Laboratorium abgespielt. 

Von der Physiologie erschlossen und vorbereitet, war die Pathologie 
des Stoffwechsels ein Gebiet, das ein ergiebiges Arbeitsfeld abzugeben 
versprach, und so war es kein Wunder, wenn sich alsbald zahlreiche junge 
Arbeitskräfte dort tummelten. Eine Hochflut von Stoffwechselarbeiten war 
die Folge. Sie decken der klinischen Literatur der jüngsten Epoche ihr 
bleibendes Gepräge auf. Und wenn wir als mehr theoretisches Ergebniss 
dieser klinischen Arbeiten heute eine grosse Reihe interessanter Fragen 
der Stoffwechsellehre als abgeschlossen bezeichnen können, so ist auch ein 
eminent praktischer Erfolg der emsigen Arbeit der Klinik auf diesem Ge¬ 
biet zu Theil geworden: auf den gewonnenen Grundlagen hat eine 
rationelle Ernährungstherapie als ein ausserordentlich dank¬ 
bares Gebiet ärztlichen Könnens sich aufbauen lassen. 

Es ist verlockend, alle die schönen Entdeckungen breit aufzuzählen, 
die aus den klinisch-chemischen Laboratorien hervorgegangen sind und 
mit welchen diese ihre Existenzberechtigung glänzend dargethan haben. 

Der Probleme, welche die Klinik in Angriff nahm, als sie erst darüber 
hinausging, nur den Urin der Kranken auf Eiweiss und Zucker zu unter¬ 
suchen, gab es gar viele. An zahlreichen Stellen griffen sie über auf das 
Gebiet der Physiologie und so kam es, dass manche Fragen aus der Phy¬ 
siologie der Verdauung und des Stoffwechsels durch die Arbeit der Klinik 
mächtig gefördert wurden. Namentlich die experimentelle Arbeit hat 
der Stoffwechselphysiologie manche werthvolle Bereicherung aus den klini¬ 
schen Laboratorien gebracht. 
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Mit ganz besonderem Eifer und einem grossen Aufwand von Fleiss 
wurde aber selbstverständlich die Pathologie des Stoffwechsels seitens 
der Klinik gepflegt. Die Krankensäle boten in reicher Fülle und Mannigfaltig¬ 
keit das Material, den Ablauf der Stoffwechselvorgänge unter abnormen Verhält¬ 
nissen zu beobachten, und das Interesse, physiologische Fragen am Kranken¬ 
bette zu studiren, wurde durch die Anregung, die beständig von den physio¬ 
logischen Laboratorien eines Moppe-Regler, Ludwig, Voit, Pßiiger, Salkowski 
und Baumann ausging, ebenso gefördert wie durch den Drang, zum Verständ¬ 
nis pathologischer Stoffwechselvorgänge dadurch den Schlüssel zu finden. 

Der praktische Erfolg dieser Arbeiten tritt in dem ausserordentlichen 
Verständnis zu Tage, das man der modernen Diätotherapie heute aller¬ 
orten entgegenbringt. Darum lohnt es sich schon, einen Blick zu werfen 
auf den langen Weg, der zu diesem erspriesslichen Ziele geführt hat. 

-:'r * 

* 

Eine wissenschaftliche Stoffwechsellehre besteht erst, seit Lavoimr 
(1780) chemische Vorgänge im Thierkörper als Quelle der alle Lebens- 
processe begleitenden Wärme bezeichnet hat. Er lehrte, dass die Nahrungs¬ 
stoffe im Körper unter Verwendung des mit der Athmung aus der Luft 
aufgenommenen Sauerstoffes unter Kohlensäurebildung zerfallen, dass sie 
also analog der Verbrennung organischer Substanzen ausserhalb des Körpers 
einem Üxydationsprocesse unterworfen sind, der damit die wesentlichste 
Quelle der thierischen Wärme abgibt. 

Freilich dauerte es dann noch geraume Zeit, bis die Entdeckung 
des Gesetzes von der Erhaltung der Kraft (R. Meyer) auch auf biologischem 
Gebiete neue Auffassungen zuliess und bis entgegen der Annahme, wo¬ 
nach neben der Verbrennung noch andere selbständige Wärmequellen in 
der Blutbewegung, Reibung etc. vorhanden sein sollten, die Erkenntniss reifte, 
dass alle Aeusserungen von Kraft, die am lebenden Organismus wahrzu¬ 
nehmen sind, also Wärmebildung und Arbeitsleistung, einer einheitlichen 
Erklärung zugänglich sind. Sie entstammen in letzter Linie immer den Spann¬ 
kräften, die dem Körper in der Nahrung zugeführt sind. In unermüdlicher 
Arbeit hat Rahner durch immer neue Versuchsreihen erschöpfendes Beweis¬ 
material dafür erbracht, dass das Gesetz von der Erhaltung der Kraft, dessen 
Richtigkeit R. Meyer und Helmholt z auf physikalischem Gebiet erwiesen 
hatten, auch für die Biologie als zu Recht bestehend Anerkennung verdient. 
Die in der Nahrung enthaltenen Energievorräthe gehen in 
unverminderter Menge durch den Thierkörper hindurch. 

So hat die Lehre vom Kraftwechsel, die von Lavoisicrs Entdeckung 
der Verbrennung als Energiequelle für den Organismus ihren Ausgang 
genommen hatte, mit Bühners Arbeiten einen gewissen Abschluss gefunden. 

Für die Entwicklung der eigentlichen Stoffwechsellehre war es von 
entscheidender Bedeutung geworden, dass Justus von Liehig die Lieberein¬ 
stimmung zwischen den Eiweissstoffen des Thier- und Pflanzenkörpers in 
ihren chemischen Eigenschaften feststellte und die Beziehungen der Eiweiss¬ 
stoffe der Nahrung zu den stickstoffhaltigen Zersetzungsproducten im Harne 
aufklärte. Die Kenntniss, dass es im einzelnen das Ehveiss, das Fett und 
die Kohlehydrate sind, welche der Zersetzung im Stoffwechsel unterliegen, 
verdanken wir ihm. Mit Nachdruck betonte er dabei zum ersten Male die 
ungleiche Bedeutung der zum Aufbau der Gebilde im Thierkörper nöthigen 
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Stoffe; in der Annahme, dass allein das mit der Nahrung zugeführte 
Eiweiss zum Wiederaufbau des bei den Leistungen des Körpers, bei der 
Arbeit, Zerstörten diene, nannte er das Eiweiss den plastischen (gewebs- 
bildenden) Nährstoff und stellte ihm die stickstofffreien Stoffe, Fette und 
Kohlehydrate, als Respirationsmittel scharf gegenüber; sie allein 
sollten direct vom Luftsauerstoff angegriffen werden und durch ihre Ver¬ 
brennung die plastischen Stoffe, das Eiweiss, vor seiner Oxydation schützen. 

Bekanntlich hat diese Gegenüberstellung der Nährstoffe sich nicht 
aufrecht erhalten lassen und auch die von Liebig aufgestellte Theorie, dass 
der mit der Athmung aufgenommene Sauerstoff die Ursache für die 
Zerlegung der Nahrungsstoffe und seine Menge bestimmend für die Grösse 
des Umsatzes sei, hat sich späterhin als unhaltbar erwiesen. Wir wissen 
heute, dass das von Liebig angenommene causale Verhältniss zwischen 
Sauerstoffaufnahme und Nahrungsverbrauch nicht in seinem Sinne existirt, 
sondern dass im lebenden Protoplasma der Zelle die Ursache für 
die Zersetzungen liegt, die im Organismus sich abspielen. 

Der Ort der Stoffzersetzung ist nicht in das Blut und in die Säfte, 
wie damals angenommen wurde, zu verlegen, sondern in das Gewebe, wo 
die Zersetzung durch die chemische Thätigkeit der Zelle eingeleitet wird. 

Für die Richtung, in welcher die Zersetzungen ablaufen, sind nicht 
Anwesenheit oder Mangel von Sauerstoff, sondern die im Protoplasma der 
Zelle schlummernden Kräfte maassgebend, über deren Vielartigkeit gerade 
die Forschungen der jüngsten Zeit immer neue Aufschlüsse bringen.* 

Und für den Umfang der Zersetzungen endlich, die in der Zelle 
sich abspielen, ist allein ausschlaggebend der Bedarf des Gesammtorganismus 
an Spannkräften, so dass der Gesammtverbrauch des Körpers sich summirt 
aus dem Umsatz der sämmtliehen Zellen, die aber nicht nur in quantita¬ 
tiver Hinsicht, sondern vermöge ihrer specifischen Eigenschaften auch in 
qualitativer Hinsicht den Bedürfnissen des Organismus in wunderbarer 
Weise Rechnung tragen. 

Es ist nicht der Sauerstoff, der gemäss seiner Affinität zu den einzelnen 
Stoffbestandtheilen des Körpers die dort ablaufenden chemischen Processe 
beherrscht — sonst könnten nicht so leicht oxydable Substanzen, wie die 
Harnsäure, unzersetzt in den Ausscheidungen regelmässig vorhanden sein, 
während schwer oxydirbare Körper, wie die Fette, einer vollständigen Ver¬ 
brennung unterliegen — sondern es sind die dem Protoplasma der Zelle 
eigenen Kräfte, die die Stoffzersetzungen im Thierkörper veranlassen. 

Unter diesen spielt die Spaltung complicirter chemischer Verbindungen 
in einfachere Körper unter Sauerstoffaufnahme, die oxydative Spaltung, 
eine grosse Rolle. Aber neben einfachen Spaltungen und Spaltungen unter 
Wasseraufnahme (hydrolytische Dissociation) nehmen auch Reduetionsvor- 
gänge und synthetische Processe einen breiten Raum ein und gelegentlich 
sind alle in einer einzelnen Zelle vereint. 

So ist das Leben, wie Rubner sich ausdrückt, nicht unter die allge¬ 
meine Formel des Verbrennungsprocesses unterzubringen, wohl aber unter 
dem Gesichtspunkte einheitlich zu erfassen, dass mit den Lebensäusserungen 
stets ein Verbrauch an Spannkräften und Ueberfiihrung derselben in andere 
Formen (Arbeit und Wärme) verbunden ist. 


* IIofwei.it er, Chemie der teilenden Zelle, Vortrag, l'.t'il. 
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Es ist die Aufgabe der physiologischen und pathologischen Chemie, 
die Stoffwechselvorgänge hinsichtlich der chemischen Processe, die sich 
dabei abspielen, immer weiter zu zergliedern. Die Darstellung der einzelnen 
Proteinsubstanzen, welche die Zelle in sich birgt, und die Erforschung ihrer 
Constitution durch Darstellung der Spaltungsproducte, das ist der eine 
Weg, der mit Erfolg beschritten wird, die hier ruhenden Probleme zu 
lösen. Aber es ist ein Anderes, das Protoplasma der lebenden Zelle und 
der Eiweisskörper, den wir mittels unserer chemischen Methoden daraus 
dargestellt haben, und ganz verschieden sind die Zerfallsproducte, die beim 
Abbau des Zellprotoplasmas im Körper und die bei den Spaltungen der 
Eiweisssubstanz im Reagensglase entstehen. In der Thatsache, dass hier 
todtes und dort lebendes Eiweiss zersetzt wird, kommt der ganze grosse 
Unterschied zum Ausdruck, der uns die Lösung des Problems vom Leben 
immer in weite Feme zu rücken scheint. Aber auch hier hat der Scharf¬ 
sinn unserer Forscher den Weg gefunden, tiefer in das Geschehen der Dinge 
vorzudringen und wenn auch noch in den ersten Anfängen, so haben die 
jüngsten Versuche an überlebenden Organen (Durchblutung, Autolyse) 
schon bedeutsame Ergebnisse gezeitigt, die überraschende Aufschlüsse 
noch für die Zukunft erwarten lassen. 

-V- X. 

* 

Demgegenüber muss hervorgehoben werden, dass bei einer verhältniss- 
mässig primitivenKenntnissder chemischen Stoffwechselvorgänge durch die 
mehr physikalische Betrachtung der Umsetzungen die Stoffwechsellehre 
mächtig gefördert worden ist. Namentlich für die Arbeiten in der klini¬ 
schen Pathologie des Stoffwechsels gab die dynamische Auffassung von 
dem Umsatz der Nahrungsstoffe, die Kühner geschaffen hatte, eine Grund¬ 
lage ab, auf der bequem und sicher weiter zu bauen war und auf der 
dann auch alsbald als stattliches Gebäude die moderne Lehre vom Stoff¬ 
umsatz iin kranken Organismus emporwuchs. 

Wenn wir uns dieser als unserem eigentlichen Thema zuwenden, so 
sehen wir, dass in den klinischen Stoffwechselarbeiten der letzten Decennien 
der quantitative Stoffwechselversuch dominirt. 

Dessen Geschichte hebt an mit E.Bischoff's Buch: Der Harnstoff als 
Maass des Stoffwechsels (1853). Die dort zuerst angewendete, von J. v. Liebbj 
eigens zu diesem Zweck ausgearbeitete titrimetrische Methode der Ham- 
stoffbestimmung ermöglichte die zahlreichen Versuchsreihen, in welchen 
Bischojf und Volt die Gesetze der Ernährung des Fleischfressers erkannten. * 

Nur Chosmt hatte vorher in umfangreichen Untersuchungen an 
hungernden Tauben den täglich erfolgenden Gewichtsverlust und die Menge 
der Ausscheidungen bestimmt und Bidder und Schmidt hatten die werth- 
vollen Ergebnisse ihrer bis in alle Einzelheiten durchgeführten Untersuchung 
der Umsetzungen eines Fleischfressers (Katze) unter den verschiedensten 
Ernährungsbedingungen in ihrem Buch: „Die Verdauungssäfte und der Stoff¬ 
wechsel“ niedergelegt (1852). Sie w'aren die Ersten, die bei einer allen An¬ 
forderungen genügenden Versuchsanordnung den ganzen in der Nahrung in 
Form von Fleisch gereichten Stickstoff im Harn und im Koth wiederfanden 
und damit die Lehre vom Stickstoffgleichgewicht begründeten. 

* Bischuff u. Voit, Die Gesetze der Ernährung des Fleischfressers, 1S(>0. 
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Erweitert durch die Elementaranalyse von Urin und Koth und durch 
die sorgfältige Bestimmung der Factoren des respiratorischen Stoffwechsels, 
welche durch die Mitarbeit v. Pettenkofers ermöglicht w'orden war, er¬ 
reichte die quantitative Stoffwechselanalyse in Voit's physiologischem Labo¬ 
ratorium in München alsbald eine hohe technische Vollendung. Damit waren 
die Bedingungen gewonnen, die Aenderungen der Zersetzungen unter den 
mannigfaltigsten Umständen und namentlich bei verschiedener Art und 
Menge der Nahrungszufuhr zu studiren und so die Gesetze des gesammten 
thierischen Haushaltes zu erkennen. 

Der Stoffverbrauch beim Gesunden. 

A. Die Ernährungsgesetze. 

Der Bestimmung des Stoff Umsatzes, mit dem der gesunde mensch¬ 
liche Organismus seinen Stoffbestand zu erhalten vermag, haben Voit und 
seine Schüler eine grosse Zahl von Arbeiten gewidmet. 

Je vollkommener die Technik und je scharfsinniger die Versuchsan¬ 
ordnung, um so beweisender sprechen alle Ergebnisse dafür, dass der 
Stoffumsatz von den Leistungen des Körpers (Wärmebildung und Arbeit) 
bestimmt wird. Dementsprechend ist bei Ausschaltung aller äusseren Mo¬ 
mente, die den Stoffumsatz erhöhen, der „Ruhewerth“ desselben in seinem 
potentiellen W r erthe der gebildeten Wärme äquivalent. Dies haben Rubner's 
caloriraetrische Untersuchungen unzweifelhaft erwiesen. 

Bei Körperruhe ist die Wärmeabgabe die alleinige Form des Kraft¬ 
verlustes. Die Wärmeabgabe ist aber eine Function der Oberfläche. Wenn sie 
den Ruhewerth des Stoffumsatzes bestimmt, so muss dieser abhängig sein 
von der Körperoberfläche (Gesetz der Oberflächenentwicklung, Rubner). 

Es kann kein Zweifel bestehen, dass dieses biologische Gesetz auch 
in der Pathologie besteht. W’o auffallende Differenzen in der Grösse des 
Ruhewerthcs pro Kilogramm Körpergewicht bestehen, sollte man deshalb 
versuchen, sie mit der Verschiedenheit der Oberflächenentwicklung zu er¬ 
klären, ehe man zu der Annahme greift, dass dabei ein besonderes, durch 
einen lebhafteren oder trägeren Stoffwechsel ausgezeichnetes Protoplasma 
eine Rolle spielt (Säuglingsalter, Fettsucht etc.). 

Tabelle I. 

En ri" i cum s atz pro Quadratmeter Kör per ob er fläche * 


Gewicht Cal. pro 24 St. 
Kgrm. in 1 t<|m. 

Atrophisches Kind (Kuhmilch).3 10*30 

Atrophisches Kind (Kindennilch) .... 3 1036 

Krustkind.0 1006 

Normales Kind (Kuhmilch).S 1143 

Knabe mager.* ... 26 1230 

Knabe fett.41 1279 

Mann. 491180*** 

Mann.f>K** 1030*** 

Mann.67** 1066*** 

Mann.71** 1116*** 

Mann.99*# 973-** 


* Kufmrr, Beiträge zur Ernährung im Knabenalter, llerlin 1902, pag. 62. 

** Gewicht mit Kleidun«?. 

*** Aus den Kohlensäurewertheil berechnet. 
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Der Stoff umsatz T der im Körper des Warmblüters bei absoluter Körper¬ 
ruhe dauernd statthat, lediglich zum Zweck der Erhaltung des Lebens, ist 
gleich gross, gleichgiltig, aus welcher Quelle organischen Materials, ob mit 
Eiweiss, Fett oder Kohlehydraten der Organismus seinen Stoffbedarf deckt. 

Für die Unterhaltung des Lebens ersetzen sich die organi¬ 
schen Nahrungsstoffe nach Maassgabe ihrer Spannkräfte (Ge¬ 
setz der Isodynamie). Den Energiewerth, mit dem die einzelnen Nahrungs¬ 
stoffe an den Stoffwechsel Vorgängen theilnehmen, der in ihnen ruht und 
durch ihre Verbrennung im Stoffwechsel zu lebendiger Kraft wird, berech¬ 
nete Rubncr zu 41 Calorien für 1 Grm. Eiweiss, zu 93 Calorien für 
1 Grm. Fett, zu 41 Calorien für 1 Grm. Kohlehydrat. 

Das sind die Standard-Zahlen, die auch bei allen klinischen Stoff¬ 
wechselversuchen immer verwendet werden. (Die Uebereinstimmung des 
Werthes für Eiweiss und Kohlehydrat ist darin eine zufällige.) 

In diesen Werthen ist mit dem physikalischen Einheitsmaasse der 
Wärme die Kraft ausgedrückt, die dem Organismus zuwächst, wenn er 
die einzelnen Nahrungsstoffe bis zu ihren Stoffwechselendproducten ver¬ 
brennt. Der Verlust, der durch ungenügende Resorption der Nahrung im 
Darm entsteht, ist dabei nicht berücksichtigt. Es sind also Bruttowerthe 
(Rohcalorien). Für ihre Umrechnung in Reincalorien hat Hühner einen Ab¬ 
zug von 8% aus dem durchschnittlichen Wärmewerth des Kothes bei ge¬ 
mischter Kost berechnet. Seine neueren Versuche mittels directer Calori- 
metrie am Menschen haben ergeben, dass die aus der chemischen Analyse 
unter Zugrundelegung der Standard-Zahlen abgeleitete Wärmemenge mit 
der direct am Calorimeter gemessenen Wärmemenge in Calorien fast voll¬ 
kommen übereinstimmt. Die in der Klinik allgemein übliche Art der Be¬ 
rechnung des Kraftwechsels aus dem Calorienwerth der eingeführten Nah¬ 
rung hat also ihre volle Berechtigung, sofern keine schweren Resorptions¬ 
störungen bestehen. 

B. Die Methoden zur Bestimmung des Calorienbedürfhisses des Körpers. 

Die Methode, mit der im Forschen Laboratorium die Grösse des 
Stoffumsatzes beim gesunden Menschen unter den verschiedenen Ernäh¬ 
rungsbedingungen festgestellt worden ist, war der Vergleich von Ein¬ 
nahmen und Ausgaben in der 24stündigen Versuchsperiode. Sie setzt 
voraus, dass der Körper sich innerhalb dieser Zeit der sämmtlichen Stoff- 
wechselendproducte auch entledigt, die aus der Zersetzung der abgebauten 
organischen Substanz hervorgegangen sind. Diese Voraussetzung trifft zu 
für die Ausscheidungen in der Athemluft und im Urin. Um auch im Koth, 
dessen Entleerung meist verspätet erfolgt, die zur Versuchszeit gehörigen 
Ausgaben bestimmen zu können, bedurfte es der Abgrenzung, die meist 
ohne Schwierigkeiten in ausreichender Genauigkeit gelingt. (Verabreichung 
von 10—15 Grm. pulverisirter Kohle oder von 0 - 3 Grm. Carmin zu Be¬ 
ginn und am Ende des Stoffwechselversuchs.) 

In ihrer hohen technischen Vollendung wurde diese Methode das Vor¬ 
bild für den quantitativen Stoffwechselversuch am Krankenbette. 

Sie verlangt die genaueste Bestimmung der während der Versuchs¬ 
periode eingeführten Nahrung und der darin enthaltenen Energieträger 
(Eiweiss, Fett und Kohlehydrat). Daneben werden die Ausscheidungen, 
Harn, Koth und Exspirationsluft, exact gemessen und auf ihren Stickstoff- 
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und Kohlensäuregehalt analysirt. Aus der Gegenüberstellung ergibt sich 
die Bilanz. 

Ich führe ein Beispiel aus Voit’s Versuchen an: Ein 695 Kgrm. 
schwerer Arbeiter nahm in Form von Fleisch, Eiereiweiss, Milch, Brot, 
Schmalz, Butter, Stärkemehl und Zucker insgesammt auf: 187 Grm. Eiweiss, 
117 Grm. Fett und 352 Grm. Kohlehydrat mit 19 5 Grm. N und 315 5 Grm. C. 
Ausserdem 2016 Grm. Wasser. Er schied bei Körperruhe aus: 


Mit dem Harn.17 4 Grm. N, 12 7 Grm. C, 1279 Grm. Wasser 

Mit dem Koth.21 „ N, 14 5 „ C, 83 

Mit der Respiration ... — 248 6 „ C, 828 „ 


in Summa 19 5 Grm. N, 275'8 Grm. C, 2190 Grm. Wasser 

Der Körper befand sich also im N-Gleichgewicht, gab 174 Grm. 
Wasser ab und behielt 39'8 Grm. Kohlenstoff zurück, die einem Fettan¬ 
satz von 52 Grm. entsprechen. 

Die Methode gibt also in erster Linie Aufschluss über das Verhalten 
des Enveissbestandes während des Versuches. Derselbe wird dabei an der 
Stickstoffbilanz controlirt, ein Vorgehen, das seitdem allgemein üblich ge¬ 
worden ist. 

100 Grm. Eiweiss enthalten 16 Grm. N. Wenn der gesammte, der 
Eiweisszersetzung entstammende N innerhalb der Versuchsperiode im Harn 
zur Ausscheidung gelangt, braucht die N-Zahl des Harns nur mit 6*25 
multiplicirt zu werden, um die Grösse des Eiweissumsatzes zu erfahren. 
Die übrigen N-Verluste des Körpers sind gering. Ein kleiner Theil erscheint 
als Rest der Darmsecrete im Koth. Er ist bedeutend genug, um in jedem 
Stoffwechselversuch bestimmt zu werden. Die übrigen N -Verluste des Kör¬ 
pers (Verlust von Haaren, Epidermisschuppen und Schweiss) sind aber so 
unbedeutend, dass sie in der 24stündigen Versuchsperiode vernachlässigt 
werden dürfen. 

Daraus ergibt sich also Stickstoffgleichgewicht, wenn Nahrungs-N — 
= Harn-N + Koth-N ist. 

Die Foifsche Methode des quantitativen Stoffwechselversuches lässt 
weiter an der Kohlenstofibilanz auch erkennen, ob der Bedarf an N-freier 
Substanz während der Versuchsperiode gedeckt war oder nicht. Der Orga¬ 
nismus hat sein ganz bestimmtes Calorienbedürfniss. Bei mangelnder Zu¬ 
fuhr mit der Nahrung entnimmt er Energievorräthe dem stofflichen Be¬ 
stände des Körpers. Wenn bei bestehendem Eiweissgleichgewicht Kohlen¬ 
stoff im Körper zurückbehalten oder mehr ausgeschieden wird, so deutet 
dies auf entsprechenden Fett-Ansatz oder -Abschmelzung. In Form von 
Kohlehydrat (Glykogen) speichert der Körper grössere Energievorräthe 
nicht auf. 

In der Klinik hat man bei den quantitativen Stoffwechselversuchen 
auf die Feststellung der Kohlenstoffbilanz ganz gewöhnlich verzichten 
müssen. Sie verlangt die Bestimmung der gesummten COj-Ausscheidung 
in der Ausathmungsluft, die nur mittels eines grossen Respirationsappa¬ 
rates, wie desjenigen von Pettcnkojcr , ausführbar ist. Dessen Beschaffung 
aber ist kostspielig und seine Handhabung umständlich. Auch erschwert 
die lange, vielstündige Versuchsdauer die Verwendung am Krankenbette. 

Zum Ersatz dafür hat man das Verhalten des Körpergewichts 
als Controle dafür herangezogen, ob neben dem Eiweissbedarf ausreichende. 
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Energievorräthe, den Anforderungen des Organismus entsprechend, in der 
Nahrung vorhanden waren. Wenn grössere Verschiebungen im stofflichen 
Bestände des Körpers (Eiweiss- und Fettbestand und Wassergehalt) nicht 
stattfinden, ist dies wohl angängig, namentlich wenn die Dauer der Ver¬ 
suchsperiode nicht zu kurz ist. Anstatt 24stündiger Versuche sind deshalb 
3—4tägige Versuchsperioden für die Stoffwechselanalyse bei Kranken das 
Gewöhnliche. 

Werden noch längere Zeitperioden in Betracht gezogen, so kann 
auch das Körpergewicht allein neben genauer Bestimmung des 
Energiewerthes der Nahrung zur Erkennung des Calorienbedürfnisses 
führen. 

So hat Förster an einzelnen unter bekannten einfachen Verhältnissen 
lebenden Personen die Stoff mengen ermittelt, die eben ausreichten, die 
Betreffenden auf ihrem Gewicht und leistungsfähig zu erhalten, und in 
zahlreichen grösseren Untersuchungsreihen an bestimmten Menschengruppen 
(in Kasernen, Gefängnissen und Kostanstalten) sind durch die Analyse der 
verabreichten Kost werthvolle Durchschnittswerthe für das Kostmaass ge¬ 
sunder Menschen erhalten worden. Wenn bei ungeschwächter Leistungs¬ 
fähigkeit das Körpergewicht mit einer bestimmten Nahrungsmenge unver¬ 
ändert das gleiche bleibt, so ist wohl der Schluss berechtigt, dass die in 
dem Kostmaass enthaltene Energiemenge den Bedürfnissen des Körpers 
entsprochen hat. 

Da der Stoff verbrauch im Körper von dem Zersetzungsbedürfnisse 
der sämmtlichen Körperzellen abhängt und im wesentlichen einen Ver- 
brennungsprocess darstellt, so liegt es nahe, auch die Grösse der Sauer¬ 
stoff auf nah me zur Berechnung des Umsatzes im Körper heranzuziehen. 
Aber die Bestimmung der Sauerstoffzehrung ist kein zutreffendes Maass 
für den Gesammtstoff verbrauch, weil gleichen Mengen Sauerstoffs, je nach¬ 
dem derselbe zur Oxydation von Eiweiss, Fett oder Kohlehydraten ver¬ 
braucht wird, ungleiche Wärmemengen entsprechen, wie auch 1 Grm. 
ausgeathmeter Kohlensäure, je nachdem sie durch Verbrennung des einen 
oder des anderen Nahrungsstoffes gebildet wurde, ganz verschiedenen 
Wärmemengen entsprechen kann. 

Also nur wenn die Art der im Körper zersetzten Stoffe dieselbe 
bleibt, sind Sauerstoffverbrauch und Kohlensäureausscheidung als ein Maass¬ 
stab fiir Aeuderungen im gesammten Stoffverbrauch zu verwenden. 

Mittels der grossen Respirationsapparate von Hoppe-Segler, Tigerstadt 
ist die directe Bestimmung aller Factoren des respiratorischen Stoffwechsels 
wohl ausführbar, die umständliche Handhabung der Apparate und der 
lange Aufenthalt der Versuchspersonen in der Kammer erschweren aber 
die Verwendung der Methode und an Kranken liegen deshalb nur verein¬ 
zelte Bestimmungen damit vor. 

Viel bequemer gelingt es mit dem Apparat von Zuntz und Gcppcrt, 
Sauerstoffabsorption und Kohlensäureproduction zu bestimmen. In kurzen, 
meist nur 5—10 Minuten, höchstens 1 Stunde dauernden Versuchen werden 
in Proben der durch ein Mundstück ein- und ausgeathmeten Luft 0«- und 
CO*-Gehalt bestimmt und der Minutenwerth für CL-Aufnahme und CCL- 
Ausscheidung daraus berechnet. 

Aus diesen Zahlen den Gesammt-O.-Verbrauch für den ganzen Tag 
zu entnehmen, würde bei den grossen Schwankungen, welchen der respira- 
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torische Stoffwechsel von Stunde zu Stunde unterworfen ist, zu erheblichen 
Fehlern führen. 

Ihr gegenseitiges Verhältniss aber liefert den respiratorischen 
Quotienten, dessen Grösse uns einen werthvollen Hinweis auf die Art 
des jeweiligen zersetzten Materials gibt. Er nähert sich dem Werth 1 bei 
Kohlehydratverbrennung und beträgt bei ausschliesslicher Eiweisszersetzung 
0 73 und bei Fettverbrennung 0 7. 

Und auch für die quantitative Beurtheilung der Umsetzungen gibt 
das gewaltige Zahlenmaterial, welches aus den zahlreichen, von Zuntz und 
seinen Schülern an Gesunden und Kranken angestellten Versuchen hervor¬ 
gegangen ist, schon einige Anhaltspunkte. Für absolute Körperruhe und 
bei Ruhe der Darmthätigkeit, wie sie 6—8 Stunden nach der Mahlzeit 
eintritt, fallen die Minutenwerthe für 0 2 -Aufnahme und CO.-Ausscheidung 
bei der einzelnen Versuchsperson immer ziemlich constant aus, und auch 
bei verschiedenen gesunden Individuen schwanken sie nur innerhalb ge¬ 
wisser Grenzen. So sind in diesen Nüchtern-Werthen Normalzahlen ge¬ 
wonnen, deren Ueberschreitung nach der einen oder anderen Richtung hin 
krankhafte Umsetzung ankündigt. 

Zum Schlüsse sei auch der directen Calorimetrie gedacht, als der 
exactesten Methode, um bei Körperruhe den Gesammtkraftwechsel zu er¬ 
mitteln. Er deckt sich, wie bereits erwähnt, hier mit dem Wärmeverlust, 
dessen Uebereinstimmung mit dem Wärmeäquivalent der umgesetzten 
Nahrungsstoffe Rubner bei Thieren mittels meisterhafter Versuchsanord¬ 
nung erwiesen hat. Am Menschen und namentlich am kranken Menschen 
sind directe calorimetrische Bestimmungen zur Ermittlung der Grösse des 
Gesammtumsatzes erst ganz vereinzelt ausgeführt (siehe unten). 

C. Der Energiebedarf der Gesunden. 

Als Kostmaass für den „mittleren“ Arbeiter verlangte Voit 118 Grm. 
Eiweiss, 50 Grm. Fett und 500 Grm. Kohlehydrate. Das geschah auf 
Grund reichlicher, dem täglichen Leben entnommener Erfahrungen, mit 
denen sich die Ergebnisse zahlreicher exacter Stoffwechselanalysen deckten, 
die nach der eben geschilderten Methode (Vergleich von Einnahme und 
Ausgabe) im Forschen Laboratorium ausgeführt worden waren. 

Lange Zeit galt die Forsche Forderung geradezu als ein Dogma. 
Dann wurde sowohl der Gesammt-Calorienwerth, der ihr entsprach 
(3055 Calorien), wie auch ihr hoher Eiweissgehalt Gegenstand lebhafter 
Discussion, an der auch klinische Arbeiter sich hervorragend bethei¬ 
ligten. 

Wenn die Leistung äusserer Arbeit den Energiebedarf des Körpers 
über den Ruhewerth steigert — und sie erhöht ihn um ein Mehrfaches des 
Wärmeäquivalentes der geleisteten Arbeit — so kann das Calorienbedürf- 
niss des „Arbeiters“ nicht anders beurtheilt werden, als unter Berück¬ 
sichtigung der Grösse der Arbeitsleistung. Dann bestätigt aber 
das reiche statistische Material, das heute vorliegt, die Forderung Voit’s 
von ca. 43 Calorien pro Kilogramm Körpergewicht, die in obigem Kost- 
maass enthalten ist. 

Aus einer grossen Zahl von Beobachtungen berechnet Rubner als 
mittlere Grösse des 24stündigen Stoffumsatzes bei gesunden, erwachsenen, 
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kräftigen Männern von durchschnittlicher Körpergrösse und von 70 Kgrm. 
Gewicht: 

Rein-Cal. Cal. pro Kffrm. 


In der Ruhe. 2803 = 32*9 

Bei geringer körperlicher Arbeit. 2445 -- 34*9 

Bei mittlerer körperlicher Arbeit . 2868 — 410 

Bei angestrengter körperlicher Arbeit. 3362 — 48‘0 


Bei einem Abzug von 8% an den 3055 Rohcalorien, die in Voif’a 
Kostmaass enthalten sind, ergibt sich die vollkommene Uebereinstimmung 
mit den Jtubn ersehen Berechnungen. 

Mit mehr Recht ist die Forsche Forderung von 118 Grm. Eiweiss 
in Erörterung gezogen worden. Bei der Discussion über diesen Gegen¬ 
stand hat es an Missverständnissen nicht gefehlt. Die ganz verschiedene 
Auffassung des Kernpunktes der Frage seitens der einzelnen Autoren und 
die sich daraus ergebende Verschiedenheit in der Fragestellung bei ihren 
Versuchen haben den Streit bis in die Gegenwart hineingezogen. 

In der Kost des Menschen, die aus Eiweiss, Fett und Kohlehydraten 
besteht, beanspruchen die Eiweisskörper eine besondere Bedeutung gegen¬ 
über den stickstofffreien Substanzen. Während diese in weitestem Umfange 
— nach Maassgabe ihres Energiewerthes — gegenseitig und auch durch 
Eiweiss ersetzbar sind, ist eine gewisse Menge von Eiweiss in der täg¬ 
lichen Nahrung unersetzlich und unentbehrlich, sofern der Eiweissbe¬ 
stand der Körpers gewahrt werden soll. 

Um die Grösse dieser unersetzbaren Eiweissmenge, des Ei weiss¬ 
minim um, dessen der Körper bedarf, um die lebendige Substanz lei¬ 
stungsfähig zu erhalten, hat sich die Discussion gedreht. 

Eine Zeit lang glaubte man (Bidder und Schmidt ), dass dieses Ei¬ 
weissminimum mit dem Eiweissverbrauch beim Hungerzustand Zusammen¬ 
falle, dass die Stickstoffausscheidung im Hunger einen Maassstab abgebe 
für den mit dem Bestehen des Lebens verbundenen Umsatz stickstoff¬ 
haltiger Substanz und somit für den wirklichen Eiweissbedarf. Alles darüber 
hinaus vom Darm aufgenommene Eiweiss sollte „Luxus“ sein und sollte, 
wie die stickstofffreien Substanzen, alsbald im Blut verbrennen, ohne vor¬ 
her organisirt zu sein. 

An der Klinik war es kein Geringerer als Frerichs, der für diese 
von C. G. Lehmann aufgestellte Theorie der „Luxusconsumption“ eintrat. 

Der Luxustheorie widersprach Voit. In seinem Handbuch der Phy¬ 
siologie des Gesammtstoffwechsels (pag. 269) widmet er ihrer Widerlegung 
ein besonderes Capitel, das überzeugende Einwände enthält. 

Nach seinen Versuchen am Hunde, die allerdings zum Theil auch 
eine andere Deutung zulassen und vielfach durch neuere Versuche in 
ihrer allgemeinen Giltigkeit für den Menschen angefochten worden sind, 
ist die geringste Menge von Eiweiss, welche zusammen mit stickstoff¬ 
freien Nahrungsstoffen den Eiweissbestand des Körpers erhält, meist 2 1 /»- 
bis 3mal grösser als der Eiweissverbrauch bei Hunger. Bei ihren 
umfassenden Untersuchungen fanden E. Voit und Korkunojf* als niedrig¬ 
sten Werth noch 111% der Hungereiweisszersetzung (und zwar bei ganz ex¬ 
tremen Stärkemengen in der Kost). 


* E. Voit mul KorkunofT, Die geringste zur Erhaltung des Stiekstoffgleiclrjrc- 
wiclitcs nöthige Menge von Eiweiss. Zeitsehr. f. Biol., 32, pag. 58. 
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Dass beim Hunde die im Hungerzustande zum Zerfall kommende 
Eiweissmenge, in der täglichen Kost verabfolgt, nicht ausreicht, um dem 
Körper seinen Eiweissbestand zu wahren, kann danach als ausgemacht 
gelten. 

Beim Menschen schien das Gleiche der Fall zu sein. Bei auskömm¬ 
licher Nahrungszufuhr überstieg die Harnstoffausscheidung den Hunger¬ 
werth erheblich. Aus dieser Erfahrung heraus und auf Grund der Unter¬ 
suchung der Kost einer ganzen Anzahl von arbeitenden Menschen stellte 
Voit die oben genannte hohe Forderung an eine ausreichende Kost 
(hygienisches Eiweissminimum im Gegensatz zu physiologischem 
Eiweissminimum). 

Nun ist aber der Eiweissumsatz während des Hungerzustandes, sogar 
bei demselben Individuum, gar keine constante Grösse, wenigstens nicht in 
den ersten Hungertagen. Hier ist er augenscheinlich abhängig von der 
Zusammensetzung der vorhergehenden Nahrung und von den im Körper 
zurückgehaltenen Nahrungsstoffen. Er ist gross, wenn in den dem Hungef 
vorausgegangenen Tagen eine mächtige Eiweisszufuhr stattgefunden hat, 
und beträchtlich kleiner, wenn die Eiweisszufuhr schon längere Zeit vor 
Eintritt in die Hungerperiode gering war. Erst nach 1—3 Tagen stellt 
sich die Stickstoffausscheidung im Urin auf eine für das einzelne Indivi¬ 
duum verschiedene, jetzt aber constant bleibende Höhe ein, für die offen¬ 
bar die Zusammensetzung des Körpers, d. h. sein Eiweiss- und Fett¬ 
bestand maassgebend ist. Aus diesen muss er ja im Hunger seinen Be¬ 
darf decken. 

Die Quelle, aus der das in den ersten Hungertagen reichlicher zum 
Zerfall kommende Eiweiss herstammt, ist nach Voit nicht das Eiweiss der 
Organe, sondern das viel leichter zersetzliche gelöste Eiweiss der Säfte, 
das „circulirende Eiweiss“. Dessen Menge, die mit der reichlichen 
Eiweissernährung ansteigt, bestimmt auch den Eiweissumsatz an den ersten 
Hungertagen. 

Eiweissmangel in der Nahrung vermindert die Menge des circu- 
lirenden Eiweisses, und da dieses auf das Organeiweiss zu seinem Ersatz 
angewiesen ist, so schädigt er indirect den Organbestand. 

Ueberreichliche Eiweisszufuhr dagegen steigert die Menge des 
leicht zersetzlichen circulirenden Eiweisses im Säftestrom, und es wächst 
demnach, proportional der Eiweisszufuhr, alsbald auch die Eiweisszer¬ 
setzung, die von der Menge des circulirenden Eiweisses abhängig ist, 
und die N-Ausscheidung im Urin. 

DieMenge des in der Zeiteinheit im Thierkörper zerlegten 
Eiweisses ist in erstaunlichem Mäasse abhängig von der Grösse 
der Eiweisszufuhr. Das Bestreben des ausgewachsenen gesunden Orga¬ 
nismus, sich mit jeder — das Minimum überschreitenden — Eiweissmengc 
ins Gleichgewicht zu setzen, kennt kaum eine Grenze (soweit die Auf¬ 
nahmefähigkeit für Eiweiss es zu prüfen gestattete). 

Sofern der Spannkraftbedarf des Organismus in der Nahrung sonst 
gedeckt ist, verfällt das Nahrungseiweiss ausserordentlich rasch und voll¬ 
ständig der Zersetzung. Kaum in die Säfte aufgenommen, wird es alsbald 
auch schon zerstört und in kürzester Zeit gelangen seine N-haltigen Ab- 
bauproducte im Harn zur Ausscheidung, in ihrer Menge der vermehrten 
Eiweisszufuhr genau entsprechend. Diese Thatsache bildet einen der wich- 
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tigsten Punkte in der ganzen Forschen Ernährungslehre, gleich bedeut¬ 
sam für die Pathologie wie für die Physiologie, und wurde dementsprechend 
Ausgangspunkt für viele klinische Stoffwechselarbeiten. 

Um ihre Erklärung hat man sich vielfach bemüht. Widerspricht es 
doch vollkommen dem sonst gütigen Gesetz, dass für den Umfang der 
Zersetzungen im Thierkörper sein Bedarf an Spannkräften maassgebend 
ist, wenn bei einer ausreichenden Kost jede auch noch so grosse Eiweiss¬ 
zulage alsbald in die Zersetzung mit hineingerissen wird und der Umsatz 
(Kraftwechsel) dadurch mächtig ansteigt. 

Die Veränderungen des Gesammtstoffwechsels durch Veränderungen 
der Zufuhr sind sonst gering. Die Zufuhr von Stoff mengen, deren Wärme¬ 
äquivalent den Kraftwechsel im hungernden Organismus nicht wesentlich 
überschreitet, steigert den Gesammtstoffwechsel überhaupt nicht und bei 
einer Zufuhr über die Grenze hinaus, die durch den Spannkraftbedarf ge¬ 
zogen ist, erhöht die Zufuhr von stickstofffreiem Material (Fett und 
Kohlehydrat), wenn sie noch so gross wird, den Kraftwechsel immer nur um 
einen gewissen Procentsatz des Ueberschusses in der Kost. 

Wird der Ueberschuss in Form von Fett eingeführt, so werden nur 
10 7% davon verbrannt. Also fast 90% kommen in den Fettdepots des 
Körpers zur Ablagerung. Von den überschüssig einverleibten Kohle¬ 
hydraten erhöhen nur 159% den Gesammtstoffwechsel, 841% werden 
zum Stoffansatz, und zwar wieder zur Fettbildung verwendet, da die Ver¬ 
mehrung des Kohlehydratgehaltes des Körpers (Glykogcnablagerung) ja 
eine beschränkte ist.* 

In dieser relativen Unabhängigkeit der Grösse des Stoffwechsels von 
den Schwankungen der Nahrungszufuhr liegt bekanntlich die Voraussetzung 
für die Möglichkeit einer Fettmast. 

Bei abundanter Eiweisszufuhr aber wächst die Eiweisszersetzung 
sogleich genau entsprechend der überschüssig zugeführten Eiweissmenge. 
Die ganze Mehrzufuhr wird sofort in den Stoffwechsel hineingezogen, 
und die N-Ausscheidung im Harn stellt sich demgemäss auf die Höhe ein, 
die den neuen Zufuhrverhältnissen entspricht. 

In Wirklichkeit ist es freilich nur der N-haltige Complex im Eiweiss, 
der dabei zum Abbau kommt und dessen Abbauproducte auch sogleich 
vollständig zur Ausscheidung gelangen. Von deu N-freien Componenten, 
die nach seiner Abscheidung übrig bleiben, wird dagegen, wenn der 
Organismus sie nicht zur Deckung seines Spannkraftbedarfes braucht, 
ebenfalls, wie von überschüssig eingeführtem Fett und Kohlehydrat, nur 
ein Theil in die Zersetzung gezogen, während ein nicht geringer Rest 
(69‘1%) zum Stoffansatz verwendet wird (Fettbildung aus Eiweiss). Nur 
die Elimination des Stickstoffes ist eine vollständige. 

Dieser ist es aber, der dem Eiweiss die Sonderstellung unter den 
Nahrungsstoffen gibt, so dass der Organismus desselben sogar zu seiner 
einfachen stofflichen Erhaltung bedarf; darum ist es schwer einzusehen, 
weshalb er so verschwenderisch damit umgeht und diesen werthvollsten 
Nahrungsstoff alsbald nach der Zufuhr wieder zerstört. 


* Diese Steigerung des lvraftweclisels durch Nahrungszufuhr wurde früher mit 
der Vermehrung der Darmarheit erklärt. Neuerdings wird die Richtigkeit dieser Eiklä- 
rung bezweifelt. 
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Es sind eine Reihe von Erklärungen für diesen scheinbar unzweck¬ 
mässigen Vorgang versucht worden. Man hat angenommen, dass nach 
ihrer Massenvertheilung im Säftestrom, in dem nach Eiweissnahrung die 
Eiweissstoffe vorherrschen, die einzelnen Nahrungsstoffe an der Gesammt- 
zersetzung sich betheiligen, und hat auf der anderen Seite auch wieder 
eine besondere chemische Affinität der Zellsubstanz zu den einzelnen Nah¬ 
rungsstoffen annehmen wollen, derart, dass das Eiweiss am leichtesten von 
ihr zerlegt werden kann, weniger leicht die Kohlehydrate und am wenigsten 
die Fette. 

Rubner* hat neuerdings die Theilbarkeit der einzelnen Nährstoffe 
für ihre verschiedene Betheiligung an den Stoffwechselzersetzungen ver¬ 
antwortlich gemacht. Sie ist, was bis jetzt nicht genügend berücksichtigt 
wurde, eine sehr ungleiche: „Ein Maassstab hierfür ist die Molekülgrösse. 
Diese beträgt beim Fett 870, beim Traubenzucker nur 180. ln welcher 
Form die Eiweissstoffe circuliren, ist nicht bekannt. Jedenfalls aber hat 
die Vorstellung, dass Eiweiss und Verwandtes stets Körper von hohem 
Atomgewicht sein müssen, einen Stoss erlitten. Die Albumosen haben ein 
Molekulargewicht von 1200—2100, die Peptone aber ein solches von etw r a 
200, ähnlich wie der Zucker. In einem Molekül Fett sind 8170 Calorien, 
in einem Molekül Traubenzucker nur 674. Die Peptone würden von letz¬ 
terem Werth nur wenig abweichen. Die Zuckerarten und Eiweiss würden 
also, von diesem Standpunkt aus betrachtet, in der Zersetzung überwiegen 
können, ohne dass besondere Kräfte noch in Action treten.“ 

Gruber** erblickt in der prompten Spaltung des Nahrungseiweisses 
einen überaus zweckmässigen Vorgang und eine Einrichtung, die geradezu 
unentbehrlich ist, um den Organismus so bald als möglich wieder von 
jenen Mengen gelöster Eiweisskörper zu befreien, die er für seinen nor¬ 
malen Bestand nicht nöthig hat und nicht verwenden kann. Eine weitere 
Vermehrung der Organmasse ist bei dem ausgewachsenen Thiere nur in 
ganz beschränktem Umfange möglich, wenn der Körper die in der Keim¬ 
anlage begründete unübersteigbarc Wachsthumsgrenze erst erreicht hat 
(Vermehrung der Muskelmasse im Gefolge von Leibesübungen). Zum Er¬ 
satz des täglich zerstörten und in Verlust gehenden Organeiweisses ge¬ 
nügt aber ein kleiner Theil des Nahrungsehveisses. Die Anhäufung des 
Restes desselben im Körper müsste die Function der Organe alteriren, 
seine sofortige vollkommene Zersetzung ist deshalb unbedingt erforderlich, 
um die Zusammensetzung und Concentration der Körpersäfie trotz allen 
Schwankungen in der Zusammensetzung der Nahrung in möglichst unver¬ 
änderter Beschaffenheit zu erhalten. 

Die prompte Spaltung des Nahrungseiweisses lässt Gruber eine En¬ 
zymwirkung vermuthen, mit der die Zellen des ausgewachsenen gesunden 
Organismus in grossem Umfange ausgestattet sein sollen. Diese Annahme 
hat viel Bestechendes. Dann erklärt sich auch in einfacher Weise der 
mächtige Eiweissansatz, der in weitgehender Unabhängigkeit von der 
Eiw'eisszufuhr in der Reconvalescenz schwerer Krankheiten, nach langem 
Hungern u. s. w. eintritt mit dem Fehlen des eiweissspaltenden Enzyms in 
den in ihrem Eiweissbestand geschädigten Körperzellen. 

* Rubner , Haudbuch der Ernährungstherapie, Bd. I, pag. 78. 

** Gruber, Einige Bemerkungen zum Eiweissstoffwechsel. Zcitschr. f. Biol., 42, 
pag. 407. 
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D. Das Eiweissminimum. 

Dass <lie Forderung Voit’s von 118 Grm. Eiweiss für die tägliche Kost 
des erwachsenen mittleren Arbeiters ein praktischer Vorschlag für eine 
rationelle Ernährung sein soll und nicht das physiologische Eiweissminimum 
darstellt, dessen der nicht mehr wachsende Körper unbedingt zum Ersatz 
seiner arbeitenden Organe bedarf, wurde bereits erwähnt. Falsch aufge¬ 
fasst, gab sie die Anregung zu einer ganzen Reihe von Arbeiten, in denen 
jetzt die Frage, wie weit sich der Eiweissumsatz überhaupt herunter¬ 
drücken lasse, ohne dass der Körper etwas von seinem Eiweissstande ein- 
büsst — obwohl sie eigentlich nur ein theoretisches Interesse beanspruchen 
kann — als Ausgangspunkt diente. Und immerzu noch sucht jeder neue 
Bearbeiter der Frage den bestehenden Record zu schlagen und einen noch 
geringeren Werth als „Eiweissminimum“ zu proclamiren. 

Dass der Mensch auch mit geringeren Eiweissmengen existiren und 
leistungsfähig bleiben könne, konnte Voit selbst alsbald durch die Stoff- 
wechselanalvse bei einem 57 Kgrm. schweren Vegetarianer feststellen. In 
seiner frei gewählten Kost verzehrte dieser jahraus jahrein nur 54 2 Grm. 
Eiweiss (mit 32 4 Grm. Reineiwciss), 22 Grm. Fett und 557 Grm. Kohle¬ 
hydrat und verharrte dabei in seinem Körpergewicht. 

Die Stoffwechselversuche von Hirschfeld, Klemperer, Peschei, Kuma- 
(jtitra . Breisucher und neuerdings von Siren und AI hu ergeben noch viel 
geringere Werthe für das Eiweissrainimum. Die nachstehende Tabelle gibt 
die vergleichende Zusammenstellung der Nahrungswerthe, mit welchen die 
einzelnen Versuchspersonen sich ihr N-Gleichgewicht zu erhalten vermochten. 


Tabelle II. 


Autor 

Koi pcrtfewicht 

Eiweiss 

Eiweiss ,, 

pr. Ktfrm. 

Kohcalorirn Dauer des 

pr. Kgriu. Versuchs 

Hirsch feid . . 

730 

35‘4 0-485 

47-4 

8 Tage 

Klemperer 1 . 

. 03 0 

25 1 0-400 

800 

8 „ 

Klemperer II . 

I550 

26*6 041 

772 

« r 

Beschei . . . 

705 

342 043 

471 

8 „ 

Kumar/atea 

. 480 

378 0-788 

516 

9 , 

Vott ’ . . . . 

570 

32 4 0 570 

47-5 

gew ohnte Kost 

Breisacher . . 

57*0 

51-4 0-000 

50*3 

30 Tage 

Siven .... 

. 58 0 

28-3 048 

41-4 

1 Tag 

AWu .... 

. 375 

43 13 0 00 

3732 

5 Tage 

(gewohnte Kost) 


Der Eiweissumsatz bei den Hungerkünstlern Cetti und Breithaupt 
(aus den N-Zahlen des Harns durch Multiplication mit 6 25 berechnet) 
betrug dagegen*: 

Cetti Breithaupt 


1. Ilungortag . . . 

. . 05 3 Urin. 

Eiweiss 

03*1 Grm. Eiweiss 

2. 

. . . 703 


„ 

625 r 

3. „ ... 

. . . 82 7 



83 7 

4. „ ... 

... 781 

r 


80-5 „ 

5- r ... 

. . . 07-4 



OSO „ 

0. ... 

. . . 030 



C,22 „ 

7. „ ... 

. . . OSO 




8. „ ... 

. . . 50-1 




0. „ ... 

. . . OS 2 




10. 

. . . 50 7 

V 




* l'ntorsiiclimigen an zwei hungernden Menschen. Virchotrs Aich., 131. Sappl.-Heft, 
pag. 21 u. OS. 
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Es kann also, das geht aus obenstehender Tabelle unzweifelhaft her¬ 
vor, bei ausreichender Calorienzufuhr in stickstofffreien Nährstoffen der 
Eiweissbedarf des Körpers weit unter 118 Grm., ja sogar weit unter den 
Umsatz bei vollkommener Nahrungsenthaltung heruntergehen. 

Theoretisch ist diese durch so zahlreiche mühsame Untersuchungen 
erhärtete Thatsache von dem grössten wissenschaftlichen Interesse. Mit 
Recht ist aber davor gewarnt worden, aus solchen immerhin nur kurz 
dauernden Versuchen weitgehende Schlussfolgerungen für die praktische 
Ernährungslehre zu ziehen, und man braucht nicht einmal wie Pßiiger 
dem Eiweiss die hervorragende Bedeutung „als alleinige und unmittelbare 
Quelle der Muskelkraft“ zu vindiciren und wird doch für die dauernde 
Ernährung von Gesunden und Kranken höhere Eiweissmengen fordern, 
als in den oben citirten Versuchen zur Erhaltung des Eiweissbestandes 
des Körpers gerade ausgereicht haben. 

Thatsiichlich ist es auch kaum möglich, die in den Versuchen ge¬ 
wählten Verhältnisse in die Praxis umzusetzen und eine bekömmliche Kost, 
die dauernd ohne Widerwillen genommen und vertragen wird, mit einer 
so geringen Eiweissmenge wie z. B. in den Versuchen Siven’s zusammen¬ 
zustellen, wenn sie dabei einen ausreichenden Werth an Spannkraft dem 
Körper zuführen soll. 

Dies geht aber aus all den angeführten Versuchen übereinstimmend 
hervor, dass die Erreichung des N-Gleichgewichtes bei so überaus ge¬ 
ringer Eiweisszufuhr nur bei reichlicher Calorienzufuhr stattfindet. In 
den meisten Versuchen erreicht der Calorienwerth der Nahrung, obwohl 
die Versuchspersonen gerade keine anstrengenden Arbeiten verrichten, die 
Zahl, die Voit für den „mittleren“ Arbeiter (mit 9—lOstündiger Arbeits¬ 
zeit) verlangt, in einigen Versuchen überschreitet er diese Zahl noch er¬ 
heblich. 

Also nur mit überreicher Calorienzufuhr kann der Eiweissumsatz 
auf einen so geringen Werth herabgedrückt werden. 

Die Calorienträger, Kohlehydrat und Fett, sind demnach Eiweiss- 
sparer. Für die praktische Ernährungslehre ist dies vielleicht das wichtigste 
Ergebniss aus den erwähnten Untersuchungen über das Eiweissminimum. 

E. Die Bedingungen für Eiweissansatz. 

Während Eiweisszulage zu einer ausreichenden Kost nach Forscher 
Lehre den Eiweissumsatz in dem Umfange erhöht, dass nach wenigen 
Tagen schon wieder N-Gleichgewicht erreicht ist und somit kein beträcht¬ 
licher Eiweissansatz zustande kommt, sehen wir hier in der Vermehrung 
des Energiewerthes der Kost durch Zulage von Fetten und Kohlehydraten 
ein Mittel, den Eiweissumsatz herabzusetzen, so dass bei gleichbleibender 
Eiweisszufuhr Eiweissansatz die Folge sein muss. Daraus ergibt sich für 
die Frage der „Eiweissmast“ eine erfreuliche Perspective. 

Leider ist die Menge des in dem Nahrungsüberschuss enthaltenen 
Energievorrathes, die auf den Eiweissansatz verwendet wird, nach den 
J oit'sehen Versuchen am Hunde nicht gar gross. Bei Kohlehydratzulage 
wurden im Mittel 9 1*5%, bei Fettzulage im Mittel 95% der überschüssigen 
potentiellen Energie in Form von Fett und nur 8’5, beziehungsweise 5°/o 
in Form von Eiweiss angesetzt und auch beim Menschen wird nach Vor- 
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suchen v. Soordens* höchstens 10% des überschüssigen Energievorrathes 
auf Eiweissansatz verwendet. 

Wie aber schon der unter v. Noorden’s Leitung angestelltc Selbstver¬ 
such von Krug** erwiesen hat, kann dieser, wenn auch geringe Eiweissansatz, 
durch fortgesetzten hohen Calorienwerth der Nahrung während einer län¬ 
geren Periode Tag für Tag erzielt werden. Mit einer Nahrung, die sich 
von derjenigen der Vorperiode, in der die Versuchsperson im N-Gleich- 
gewicht war, lediglich um ein Plus von 1710 Calorien unterschied, aber 
denselben Eiweissgehalt besass, hielt Krug beträchtliche N-Mengen (im 
Ganzen ca. 50 Grm. in 15 Tagen) im Körper zurück und, was bemerkens- 
werth ist, es war der Ansatz am Schluss der lötägigen Mästungsperiode 
noch ebenso bedeutend wie in den ersten Tagen. 

Eine noch viel beträchtlichere N-Retention hat dann neuerdings Lüthje*** 
bei seinen Mästungsversuchen erhalten, als er nicht allein, wie Krug , die 
Gesammtenergiezufuhr in der Kost, sondern namentlich auch das darin 
enthaltene Eiweissquantum wesentlich über den Bedarf erhöhte. (Eiweiss¬ 
zufuhr bis 380 Grm. bei 6035 Calorien.) Die Gesammtretention betrug in 
26 Tagen 149 61 Grm. N. 

Diese beträchtliche N-Retention innerhalb kurzer Zeit musste noch 
mehr als die früher erhaltenen kleineren Werthe Zweifel darüber auf- 
kommen lassen, ob der im Körper zurückgehaltene N eine wirkliche 
„Fleischmast“ anzeige. 

Schon Voit hatte in der durch Mästung erzielten N-Retention keine 
Vermehrung des „Organeiweisses“ erblickt und die Annahme vertreten, 
dass das unter dem Einfluss der Ernährung ersparte Eiweiss in der Cir- 
culation verharre, bis es bei dem immer nur langsam erfolgenden Aufbau 
neuen Gewebes in Organeiweiss übergeführt werde. Da unter dem Ein¬ 
flüsse der Ueberernährung aber das riasma von Blut und Lymphe, soviel 
bekannt, nicht eiweissreicher wird, hat v. Noorden die Hypothese entge¬ 
gengestellt, dass das ersparte, noch nicht zur Neubildung von Gewebe ver¬ 
wendete Eiweiss als todter Einschluss im lebenden Protoplasma der Zellen 
aufbewahrt werde, analog überschüssigem Glykogen und Fett, und dort als 
„Reserveeiweiss“ zur Disposition stehe, mit wesentlich anderen Zerfalls¬ 
bedingungen, als sie dem Organeiweiss zukommen. Er macht dement¬ 
sprechend einen scharfen Unterschied zwischen „Eiweissmast“ und „Fleisch¬ 
mast“, mit der er nur die Zunahme des lebendigen Zclleneiweiss verstanden 
haben will, und hält die Fleischmast vielmehr für eine Function der spe- 
eifischen Wachsthumsenergie der Zellen und für eine Function der Zellen¬ 
arbeit, als des Nahrungsüberschusses, der, wie wir gesehen haben, eine 
Eiweissmast wohl zu Stande kommen lässt. 

Die Hypothese v. Noorden's vereinigt sich aber schlecht mit der An¬ 
sicht über die Bedeutung des ersparten und angesetzten Eiweisses, die 
Pflüger f in seinen zahlreichen Publicationen über diesen Gegenstand ver- 

* v. Xoordcriy Verhandlung, der physiol. Gesellschaft im Arch. f. Anat. u. Physio¬ 
logie, 1S ( 43. 

** Krug, Geber Eleischmast beim Menschen, r. Xoordens Beitrüge z. Lehre vom 
Stoffwechsel. Heft 2. 

*** Lüthje, Beiträge zur Kenntniss des Eiweissstoffwechsels. Zeitschrift f. klin. 
Med., 44. 21. 

i lyiih/rr, Arch. f. d. <ros. Phvs.. Bd. 52. pag. 1. — Geber einige Gesetze des Eiweiss¬ 
stoffwechsels, Bd. 54, pag. 333. — Geher den Einfluss, welchen Menge und Art der Nah- 
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tritt. Danach wird das angesetzte Eiweiss alsbald als Zellsubstanz im 
Körper des Thieres abgelagert und nimmt dementsprechend sofort in her¬ 
vorragender Weise am Gesammtstoffwechsel theil. Pflüger betrachtet es 
nicht als todten Zelleneinschluss, sondern als „arbeitende Masse“ und so 
erklärt er ja auch die Steigerung des Eiweissumsatzes, die nach Eiweiss¬ 
zufuhr auftritt, mit dieser Zunahme der „arbeitenden Zellsubstanz“, von 
deren Menge seiner Ansicht nach der Gesammtstoffumsatz direct abhängt. 

Neuerdings hat die gewaltige Grösse der N-Retention bei den jüng¬ 
sten Mästungsversuchen von Lüthje gar vor der Annahme zurückschrecken 
lassen, dass der gesammte zurückgehaltene N als „Eiweiss“ abgelagert 
worden sein könne, namentlich wenn damit zugleich angenommen werden 
soll, dass das aufgespeicherte Eiweiss in Gesellschaft von so viel Wasser 
zum Ansatz kommt, wie dem gewöhnlichen Verhältniss zwischen Eiweiss 
und Wasser in den zelligen Elementen des Körpers entspricht (1 Grm. 
N = 6 25 Grm. Eiweiss = 29 4 Grm. Muskelfleisch). 

Aus der N-Retention von 149 61 Grm. N, wie Lüthje sie innerhalb 
26 Tagen erzielte, kann man einen Eiweissansatz von 935’06 Grm. Eiweiss 
oder einen Fleischansatz von 4398 53 Grm. berechnen. Die Zunahme 
des Körpergewichtes betrug bei seiner Versuchsperson in dieser Zeit 
6070 Grm. Schliesst man aus der N-Retention auf Fleischansatz, so kommt 
mehr als */» der Körpergewichtszunahme (4398 Grm.) allein auf den 
Fleischansatz. Daneben hat der bedeutende Calorienüberschuss, den die 
Nahrungszufuhr der betreffenden Tage enthält, auch einen Fettansatz 
sicher zur Folge gehabt. Dessen Grösse berechnet Lüthje in der üblichen 
Weise, indem er von dem Gesammtcalorienüberschuss während der ganzen 
Periode (29.656 Calorien) den Calorienwerth des zum Ansatz gekommenen 
Eiweisses (935*06 x 44), d. i. rund 3838 Calorien zum Abzug bringt und 
den Rest von 25.818 Calorien auf den Fettansatz bezieht. 2776 Grm. Fett 
entsprechen diesem Energiewerth. Mit dem Fleischansatz von 4398 Grm. 
und gleichzeitigem Fettansatz von 2776 Grm. vereinigt sich in der That 
die Gewichtszunahme von nur 6070 Grm. schlecht. Sie lässt sich aber ein¬ 
fach mit der Annahme erklären, dass der Körper während der Mastzcit 
um die Differenz (1104 Grm.) wasserärmer geworden sei. 

Auch in dem Mästungsversuch von Krug war die gleiche Differenz 
hervorgetreten. Bei einer Gewichtszunahme von nur 3100 Grm. betrug 
der aus dem retinirten N zu berechnende Eiweissansatz 1455 Grm. und 
der Fettansatz, aus dem Calorienüberschuss nach Abzug der Eiweisscalorien 
berechnet, 2254 Grm. Krug nahm ohne weiteres an, dass der Körper 
gleichzeitig 609 Grm. Wasser verloren habe. 

Diese Annahme ist gewiss zulässig und eine Wasserverarmung er¬ 
scheint während der Eiweissmast ganz plausibel, wenn man sich daran 
erinnert, dass jede Vergrösserung des Eiweissumsatzes (z. B. durch eine 
grosse Eiweissmahlzeit) alsbald von einer starken Wasserausscheidung ge¬ 
folgt ist. 

Meines Erachtens ist die Annahme eines so grossen Wasserverlustes 
hier aber gar nicht nöthig. In den erwähnten Berechnungen ist immer 
von der Voraussetzung ausgegangen, dass der gesammte Calorienüber- 


rung auf die Grösse des Stoffwechsels und der Leistungsfähigkeit ausiihen. I'Jliii/irs 
Aich., Bd. 77, pag. 425. 
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schuss der Nahrung, soweit er nicht zum Eiweissansatz gebraucht wird, 
der Fettbildung dienen müsse. Es ist aber nicht berücksichtigt, dass ein 
Nahrungsüberschuss immer auch den Gesammtstoffumsatz steigert und, wie 
man jetzt annehmen darf, entschieden stärker erhöht, als es der vermehrten 
Darmarbeit entspricht Es hat eine wirkliche Luxusconsumption der N- 
freien Nahrungsstoffe statt. Nur ein Theil der überschüssig zugeführten 
Spannkraftvorräthe wird zum Ansatz verwendet, ein anderer beim Menschen 
wahrscheinlich individuell wechselnder Theil aber wird verbrannt und zur 
Wärmebildung verwendet, auf deren Steigerung der Organismus mit einer 
vermehrten Wasserdampfabgabe antwortet. So dürfte auch in den vor¬ 
liegenden Mästungsversuchen der Fettansatz, der sich nur durch die Auf¬ 
stellung der Kohlenstoffbilanz genau übersehen Hesse, geringer gewesen 
sein, als die Autoren ihn aus dem Calorienüberschuss der Nahrung be¬ 
rechnet haben. 

Dass bei so reichlicher N-Retention die Aufspeicherung N-haltiger 
Endproducte des Eiweissstoffwechsels eine Rolle spielen könne, scheint 
ganz ausgeschlossen, und auch dafür, dass N-haltige Stoffe des inter¬ 
mediären Eiweissstoff Wechsels als solche in grösserer Menge im Körper 
des Gesunden liegen bleiben können, liegen keine ausreichenden Beweise 
vor. Eher lässt sich die Ansicht hören, dass der N als Eiweiss zurückge¬ 
halten wird, dass dieses Eiweiss aber als natives Molekül und ohne ent¬ 
sprechende Betheiligung des Wassers in die Zelle eintritt. Dafür zieht 
Lüthje die Beobachtung, dass bei gewissen Schnecken sich Eiweiss krystal- 
linisch als Zelleinschluss findet, als Analogie heran. 

In einer Erscheinung aber, die, soviel ich sehe, bei allen Versuchen 
über Eiweissansatz, sofern die betreffenden Analysen ausgeführt sind, her¬ 
vortritt, kann man meines Erachtens den Beweis dafür sehen, dass das 
angesetzte Eiweiss in das Protoplasma der Zellen, dasselbe vermehrend und 
verjüngend, eintritt, um sich dem allgemeinen Zelleiweiss zu assimiliren, 
das ist die gleichzeitige Zurückhaltung von Phosphor, wenn N retinirt 
wird, und seine vermehrte Ausscheidung (als P a 0 5 ) während der Eiweiss- 
abschmelzung. Sie zeigt sich in den Versuchen von Kayser und von Jacob 
und Bergell. In Lüthjes Stoffwechselreihen ist sic zu erkennen und erst 
jüngst hat Kaufmann auf die bedeutende Phosphorretention aufmerksam 
gemacht, die er bei Fütterung mit Eiereiweiss während des Eiweissan¬ 
satzes beobachtete. Dass phosphorhaltige Eiweisskörper den Eiweissansatz 
ganz besonders begünstigen, wie Buhmann und seine Schüler, ferner Zuntz 
und Caspari erwiesen haben, spricht auch für diese Auffassung. 

Eine ganz analoge N-Retention, bei der wohl niemand bezweifeln 
wird, dass sie auf einem wirklichen Eiweissansatz beruht, hat übrigens 
auch Bost* bei seinen Stoffwechselcontrolen an wachsenden Thieren beob¬ 
achtet. 

Die im Harn und Koth nicht zur Ausscheidung gekommenen N-Mengen 
der Nahrung waren bei drei jungen Hunden wesentlich grösser, als sich 
aus der Zunahme des Körpergewichtes berechnen liess, wenn man den 
N-Ansatz auf die Bildung von Muskeleiweiss bezog. Es hat also auch hier, 
wie in den Versuchen von Lüthje, entweder gleichzeitig ein Wasserverlust 


* Rost, Zur Kenutniss dos Stoffwechsels wachsender Hunde. Veröffentlich untren 
des kaiserl. Gesundheitsamtes. Bd. .Will, pag. 201*. 
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stattgefunden oder der retinirte Stickstoff ist zur Bildung von Zellproto¬ 
plasma mit einem höheren Stickstoffgehalt, als die Muskelsubstanz ihn be¬ 
sitzt, verwendet worden. 

Gewisse Schwierigkeiten sind freilich auch bei den Mastversuchen 
mit fettfreiem Fleisch an Thieren hervorgetreten, als es galt, für den N- 
Ansatz eine Formel zu finden (Pflüger, Cremer). Die gleichzeitig in den 
Organen retinirte Kohlenstoffmenge ist im Verhältnisse zum Stickstoff 
grösser, als der Zusammensetzung von Eiweiss entspricht. 

Wenn man mit Pflüger die Möglichkeit einer Fettbildung aus Eiweiss 
nicht zulässt, die seitens der T Wschen Schule anerkannt wird, muss man 
sich wohl zur Annahme einer „unbekannten Mastsubstanz“ bequemen und 
auf deren Aufspeicherung die N-Retention zurückführen. 

* * 

* 

Gleichgiltig, in welcher Form der bei der Mästung im Körper sich 
aufspeichernde Stickstoff daselbst Verwendung findet, darüber sind wohl 
alle einig, dass der Organismus damit einen werthvollen Zuwachs erhält. 

Darum sei auf die Wege, welche zu einer N-Mast führen, noch ein¬ 
mal hingewiesen. 

Wir sehen N-Retention bei gleichbleibender Eiweisszufuhr unter 
dem Einflüsse eines Calorienüberschusses in N-freien Substanzen (Krug) 
und einen noch stärkeren N-Ansatz bei gleichzeitigem Calorien- und Ei¬ 
weissüberschuss in der Kost (Lüthje). 

Dass ein Eiweissüberschuss allein, ohne wesentliche Vermehrung der 
eiweisssparenden Fette und Kohlehydrate beim ausgewachsenen gesunden 
Menschen einen Eiweissansatz bewirke (abgesehen von der geringen N- 
Retention in den ersten Tagen, bis N-Gleichgewicht erreicht ist), galt nach 
Maassgabe der Forschen Lehre für ausgeschlossen. Nur besondere Um¬ 
stände (Wachsthum, Reconvalescenz, Eiweissverarmung nach vorausge¬ 
gangenem Hunger) sollten einen längeren, dauernden Eiweissansatz hier 
ermöglichen. 

Nun zeigte aber neuerdings Bornstein * in einem Selbstversuch, dass 
es beim Menschen doch gelingt, durch einseitige Mehrzufuhr von Eiweiss 
eine Erhöhung des Eiweissbestandes des Körpers in bestimmten Grenzen 
zu Stande kommen zu lassen. Bei einer Zulage von 50 Grm. Nutrose setzte 
er in 14 Tagen 16 Grm. N = 100 Grm. Eiweiss an, genau wie in Pflügers 
Fütterungsversuchen mit vollkommen fettfreiem Fleisch ausgewachsene 
Thiere (Hund und Katze) beträchtliche Gewichtszunahme durch Fleisch¬ 
ansatz gezeigt haben. Und wie Pflüger in der Vermehrung der Eiweiss¬ 
masse des Körpers eine Zunahme der Leistungsfähigkeit erblickt, so sicht 
Bornstein in dem N-Ansatz ein Zeichen vorherbestandener Minderwertig¬ 
keit seines Muskel-, respective Eiweissapparates, die durch den Eiweiss¬ 
ansatz gebessert wird. 

Es ist von Interesse, dass auch die Thierzüchter** heute die Pro¬ 
duction von Fleisch im engeren Sinne des Wortes, unter Umständen 
wenigstens, auch bei ausgewachsenen Thieren in weit beträchtlicherem 


* Bornstein, Ucber die Möglichkeit der Eiweissmast. Berliner klin. Wochenschr. 
1898, pag. 791. 

** Henneberg und Pfeiffer, Journal f. Landwirtschaft, Bd. XXXVIII. 
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Umfange, als man es bisher angenommen hatte, für möglich halten, in 
dem vermehrten Eiweissansatz im Körper des ausgewachsenen Thieres aber 
wesentlich eine Qualitätsverbesserung des Fleisches erblicken, die nicht 
auf einer Dickenzunahme oder Neubildung von Muskelfasern beruht, son¬ 
dern in einer Vermehrung des die Muskelfasern umspülenden Fleisch¬ 
saftes. 

Für den Arzt haben diese Aeusserungen über Fleischmast insofern 
hohes Interesse, weil es vielmals gilt, in ihrer Muskelleistungsfähigkeit 
minderwerthige Menschen zu behandeln. Für solche Fälle, bei denen ganz 
gewöhnlich jeder weitere Fettansatz durchaus unerwünscht ist (Anämie, 
Neurasthenie etc.), ist die Bornstein sehe Empfehlung, die Mastcur mit 
einer starken Eiweisszulage zur Kost einzuleiten, gewiss beachtenswerth. 
Sie steigert den Eiweissbestand des Körpers und damit die Eiweisszer¬ 
setzung, und wenn man sieht, dass der Mensch, sobald eine über das ge¬ 
wöhnliche Maass hinausgehende Arbeit auf die Dauer von ihm verlangt 
wird, stets die eiweissreiche Kost bevorzugt (der durchschnittliche Eiweiss¬ 
umsatz bei Athleten liegt bei ungefähr 200 Grm. Eiweiss*), so entspricht 
dies ganz der Ansicht Pflügers, „dass die gesteigerte Eiweisszersetzung 
mit gesteigerter Lebensfähigkeit verknüpft ist, welche im Kampfe um das 
Dasein den Sieg verbürgt“.'"'“" 

Nun zeigen exacte neuere Stoffwechseluntersuchungen, dass die allge¬ 
meine Tendenz arbeitender Organe, Eiweiss anzuziehen und zum Zweck 
des Wachsthums zurückzuhalten, gerade der Körpermuskulatur in höchstem 
Maasse zukommt. Sie geht soweit, dass Caspari *'** *** bei einem Hunde, der 
mit einer bestimmten Kost im N-Gleichgewicht war, einen continuirlichen 
N-Ansatz bei vollkommen unveränderter Fütterung zu Stande kommen sah, 
als eine ziemlich erhebliche Muskelarbeit täglich geleistet wurde. Bom- 
stein f konnte zeigen, dass der bei ihm durch Zulage einer grösseren 
Eiweissmenge zu ausreichender Kost hervorgerufene Eiweissansatz noch 
erhöht werden konnte durch eine nicht einmal bedeutende tägliche Muskel¬ 
arbeit (ohne Arbeitsleistung wurden 16% des Aufgenommenen angesetzt, 
bei massiger Arbeit 22%). Er spricht deshalb von einer wahren Arbeits¬ 
hypertrophie der Muskeln und die in grossem Maassstab ausgeführten 
Stoffwechseluntersuchungen von Atvater und Benedict ff bestätigen diese 
Auffassung. Bei gleicher N-Menge in der Kost hatten sie bei ihren Ver¬ 
suchspersonen in der Arbeitsperiode einen Eiweissansatz (gegenüber einem 
N-Verlust in der Ruheperiode) zu verzeichnen, obwohl in der Arbeitszeit 
lediglich eine Calorienzulage in Form von Kohlehydraten, aber keine Ei¬ 
weisszulage erfolgt war. 

Es ist ohne weiteres klar, dass auch diese Arbeitshypertrophie ihre 
Grenzen hat. Auch bei fortdauernder Arbeitsleistung wird die einseitige 
Vermehrung des Eiweisses in der Kost, die ihrerseits durch die Aufnahme- 

* Licht enfvldt, Ucber d. Nährstoff bedarf b. Training. Pjiüycr's Arcli., Bd. LXXXYI, 
pag. 177. 

** I'jlii ;/(>■'x Arcli. f. d. LT cs. Physiol, Bd. LI, pag. 310. 

*** Caspari, Leber Eiweissumsatz und Ansatz bei Muskelarbeit. Pßiiyer's Arcli.. 
Bd. LXXXI1I, pag. (!.';(10. 

f Hornstein, Eiweissmast und Muskelarbeit. Ptliiyer’s Arcli., Bd. LYXXX, III. 
pag. 540. 

jt Atvater und Henci/ict, Experiments on the metabolism of matter and onergv 
in the human body. W ashington 1S00. Lit. bei Caspari 1. c. pag. 530. 
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fähigkeit beschränkt ist, nicht einen unaufhörlichen Muskelansatz erzwingen 
können. Es wird ein Gleichgewichtszustand erreicht, in dem der Körper 
jetzt aber über einen vermehrten Bestand von arbeitendem Organeiweiss 
verfügt, als zuvor, in dem seine Leistungsfähigkeit, kurz gesagt, erhöht ist. 

Für die Behandlung der in unserer Zeit sich immer mehrenden 
Krankheitsfälle, wo verminderte Leistungsfähigkeit eines der am meisten 
hervortretenden Krankheitssymptome ist, enthalten diese neueren Stoff¬ 
wechselarbeiten die werthvollsten Fingerzeige. Denn wer wollte behaupten, 
dass jeder Patient, der mit einem seinem Alter und seiner Grösse ent¬ 
sprechenden Körpergewicht vor uns tritt, in seinem Stoffwechselbestand 
über diejenigen Mengen am Stoffwechsel betheiligter Organmassen verfügt, 
die seinem Maximum oder gar nur seinem Optimum entsprechen? 

* * 

— * 

Mit der Anerkennung der Fleischmast durch einseitige Eiweisszulage 
in der Kost, in der sich gleichzeitig das Durchdringen der Pßüger'sdien 
Anschauungen im Gegensätze zur Lehre der Forschen Schule geltend 
macht, verliert die Eiweisssparung durch überschüssige Calorienzufuhr in 
der Therapie nicht an Bedeutung. Wo gleichzeitiger Fettansatz nicht un¬ 
erwünscht ist, wird sie sogar meist die bequemere Methode zum Eiweiss¬ 
ansatz sein. Man sollte sich aber auch hier immer daran erinnern, dass 
Muskelarbeit ein wesentliches Hilfsmittel ist, das zurückgehaltene Eiweiss 
der Organmasse des Körpers einzuverleiben, und dass gleichzeitiger Ei¬ 
weissreichthum der Kost nicht überflüssig oder gar unzweckmässig ist. 
(Cf. den bedeutenden Eiweissansatz in den Versuchen von Lüthje.) 

* * 

* 

Dass es für die Eiweisssparung nicht ganz gleichgiltig ist, ob der 
Calorienüberschuss durch Fett oder durch Kohlehydrate in der Kost ge¬ 
geben ist, war in Voit's und Rubner’s Versuchen schon hervorgetreten. 
Klinische Stoffwechselversuche haben es bestätigt. Bei Kayser's* Ver¬ 
suchen ging Eiweiss in Verlust, als er in seiner Kost die Kohlehydrate 
durch isodyname Mengen von Fett ersetzte, und auch Tallquist ** konnte 
feststellen, dass die Kohlehydrate in höherem Maasse als das Fett im Stande 
sind, das Eiweiss des Körpers vor Verlusten zu schützen. 

Zum Verständniss dieses Unterschiedes, der scheinbar mit dem Ge¬ 
setze der Isodynamie nicht zu vereinbaren ist, gelangt man am ehesten, 
wenn man sich der Versuche Rubner's erinnert, wonach bei gleichem Ueber- 
schuss in der Kost die einzelnen Nahrungsstoffe doch ganz verschieden 
den Kräftewechsel steigern, weil sie in ganz wechselnder Menge, und zwar 
Fett weniger als Kohlehydrate, in den Stoffwechsel hineinbezogen und 
verbrannt werden. Für das Fett sind eben die Ansatzbedingungen so viel 
günstiger als wie für die Kohlehydrate. 

In der praktischen Ernährungstherapie darf diese Ueberlegenheit 
der Kohlehydrate gegenüber den Fetten als Eiweisssparer aber kein Be¬ 
denken aufkommen lassen gegen die ausgiebigste Verwendung der Fette 

* Kayser, Ueber die Beziehungen von Fett und Kohlehydraten zum Eiweissumsatz 
des Menschen. l)iss. Berlin 18‘J3. 

** Tallquist , Zur Frage des Einflusses von Fett und Kohlehydraten auf den Ei¬ 
weissumsatz des Menschen. Arch. f. Hygiene. Bd. XLI, pag. 177. 

Deutsche Klinik, m. 22 



338 


W. Weintraud: 


zum Zweck der Eiweisssparung dort, wo die Kohlehydrate nicht am Platz 
sind, also beim Diabetes. Und wenn man hier sieht, dass bei ausschliess¬ 
licher Eiweissfettkost (ohne übermässigen Eiweissgehalt) Diabetiker mit 
einer relativ geringen Zufuhr von Fettcalorien ihren Eiweissbestand con- 
serviren, so möchte man fast glauben, dass die Fette unter gewissen Um¬ 
ständen die Kohlehydrate in ihrer eiweisssparenden Wirkung vollständig 
erreichen können. Bei ihrer viel ausgiebigeren Verwendung in der modernen 
Diätetik sind manche Anzeichen dafür hervorgetreten. 

Der Nahrung8bedarf des Kranken. 

Eine gute Vorstellung von dem Gesammtbedarf des erkrankten 
Körpers an Nahrungsstoffen ist für den Arzt die sicherste Grundlage bei 
der Verordnung einer ausreichenden Kost. Die moderne Ernährungstherapie 
beschränkt sich nicht mehr darauf, bei Krankheitszuständen diese oder 
jene Speisen zu verbieten. Sie verlangt in den Diätvorschriften positive 
Vorschläge, und zwar sowohl hinsichtlich der Art, wie namentlich auch hin¬ 
sichtlich der Menge der Nahrung. 

Nur bei rasch verlaufenden Krankheiten kann die Menge der Zufuhr 
vorübergehend vernachlässigt werden. Hier kann eine vollständige Carenz 
in Rücksicht auf die darniederliegenden Functionen von Magen und Darm 
geboten sein, oder wenigstens über Menge und Auswahl der Speisen ganz 
unabhängig von dem Bedarf entschieden werden. 

In der Reconvalescenz solcher Zustände und bei allen länger sich 
hinziehenden Krankheiten tritt aber das Quantitative in den Vorder¬ 
grund. Einem richtigen Verständniss dafür verdankt der Arzt bei der 
diätetischen Behandlung chronischer Krankheiten seine schönsten Er¬ 
folge. 

Der Appetit, der in gesunden Tagen die Nahrungsaufnahme ihrer 
Menge nach regulirt, so dass hier der Stoffumsatz trotz allen Wechsels 
in seiner Grösse immer gerade gedeckt wird, ist bei dem Kranken kein 
Maassstab für den Stoffbedarf. Er versagt, wenn zehrende Krankheiten 
den Stoffbedarf des Körpers gefährden, und er täuscht, wenn über¬ 
reichlicher Körperansatz eine Reduction des Bestandes dringend verlangt. 

Nur die genaue Kenntniss der Grösse des Gesammtkraft- 
wechsels, der Summe von Energievorräthen, die der Körper in dem 
speciellen Krankheitsfalle verbraucht und umsetzt, gibt dem Arzte die 
Richtschnur für seine diätetischen Anordnungen in quantitativer Hinsicht. 

* * 

* 

Ueber die Grösse des Stoff Umsatzes bei Krankheiten haben erst 
die klinischen Stoffwechselarbeiten der letzten Decennien bestimmte Zahlen 
an die Hand gegeben. 

Ohne Berücksichtigung der aufgenommenen Nahrung und ohne rechte 
Vorstellung von dem darin verkörperten Energiewerthe war man durch 
die einfache Beobachtung am Krankenbette und durch die ausschliess¬ 
liche Analyse der Ausscheidungen im Urin vielfach zu ganz falschen 
Schlüssen gelangt. Die französische Literatur enthält in den Publicationen 
über die Azoturie und in den Schriften Bouchurd’s über die Verlang¬ 
samung des Stoffwechsels zahlreiche Beweise dafür. Steigerung und Ver- 
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langsamung des Stoffumsatzes wurden vielfach gerade da angenommen, 
wo die Stoffweehselcontrole später das Gegentheil erwies, als die exacten 
Methoden der deutschen physiologischen Schulen (Voit, Pßiiger, Zuntz) 
zur Analyse der Stoff Wechsel Vorgänge beim kranken Organismus herangezogen 
wurden. Wenn trotzdem an vielen Punkten der Einblick in das patholo¬ 
gische Geschehen uns noch versperrt ist, so kann man doch wohl sagen, 
dass wenigstens manche festgewurzelte Irrthümer durch das methodisch 
quantitative Arbeiten in der Klinik beseitigt worden sind. 

Es ist bekannt, dass der Stoffumsatz, der beim gesunden erwachsenen 
Menschen bei vollkommener Muskelruhe pro Kilogramm Körpergewicht und 
pro Stunde ca. eine Calorie, bei einem Gewicht von 70Kgrm. in 24 Stun¬ 
den also 1680 Calorien (=24 Calorien pro Kgrm.) beträgt, schon durch 
die gewöhnlichen Verrichtungen des täglichen Lebens eine beträchtliche 
Steigerung erfährt (auf ca. 2450—3000 Calorien, d. i. 35—42 Calorien 
pro Kgrm.). Nahrungszufuhr, körperliche Leistungen (Muskelarbeit) und 
die unvermeidliche Wärmeabgabe sind die Factoren, auf welche diese Er¬ 
höhung des Ruheumsatzes zurückzuführen ist. Hinsichtlich ihres Umfanges 
und zeitlichen Eintrittes sind die dadurch beim Gesunden hervorgerufenen 
Steigerungen des Stoffwechsels bereits vielfach studirt. 

Die Erwartung, dass Differenzen in dem Ruhewerth des Kraft¬ 
wechsels bei Gesunden und Kranken, an der Intensität der Oxydationen 
(0 2 -Zehrung und CO a -Ausscheidung) gemessen, die einzelnen pathologi¬ 
schen Zustände charakterisiren, hat sich nur zu einem kleinen Theile er¬ 
füllt; dagegen geben neuere Arbeiten bedeutsame Hinweise, dass Gesunde 
und Kranke sich darin von einander unterscheiden, wie ihr Organismus 
auf die einzelnen Einflüsse reagirt, die den Stoffumsatz nachgewiesener- 
maassen erhöhen (Nahrungszufuhr, Arbeitsleistung und Wärmeabgabe). 

Um die hier hervorgetretenen Unterschiede würdigen zu können, 
muss auf die physiologischen Verhältnisse noch kurz eingegangen werden. 

Die Steigerung der Oxydationsprocesse und der Wärmeproduction 
unter dem Einflüsse der Nahrungsaufnahme, die sich ja schon 
subjectiv an einem gewissen Wärmegefühl wahrnehmen lässt, ist sowohl 
direct calorimetrisch gemessen, wie auch an den Factoren des respiratori¬ 
schen Stoffwechsels indirect controlirt worden. 

Wird die Nahrungszufuhr eines Hundes um 55% über seinen vor¬ 
her ermittelten Calorienbedarf erhöht, und zwar an drei verschiedenen 
Tagen durch isodyname Mengen von Eiweiss, Fett und Kohlehydrat, so 
wächst seine Wärmeabgabe am Eiweisstage um 19 - 7%, am Fetttage um 
6 8% und am Kohlehydrattage um 10”2% (Kühner). 

Damit stimmen die Zahlen gut überein, die Magnus-Lcvy * bei seinen 
zahlreichen Gaswechselanalysen nach bestimmter Nahrungszufuhr gewonnen 
und in seiner werthvollen Abhandlung über den Einfluss der Nahrungs¬ 
zufuhr auf den respiratorischen Stoffwechsel niedergelegt hat. Auch er con- 
statirte, dass die drei Hauptnahrungsstoffe in ganz verschiedener Weise 
die COj-Ausscheidung und den 0 2 -Consum steigern. Wieder steht das 
Eiweiss obenan, die Intensität der Oxydation wächst darnach um 50—60%, 
dann folgen die Kohlehydrate, nach deren Zufuhr der Gaswechsel sich 


* Magnus-Levy> Ueber die Grösse des respiratorischen Stoffwechsels unter dem 
Einflüsse der Nahrungsaufnahme. Pjiiign's Arch., Bd. LV, pag. 1. 


22* 
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noch um 30% über den Nüchternwerth erhebt, und schliesslich das Fett, 
das bei einer den Bedarf nicht überschreitenden Zufuhr den O.-Ver- 
brauch beim Menschen überhaupt kaum, beim Hunde nur bis etwa 10% 
ansteigen lässt. 

Versuche am Menschen mit frei gewählter Kost lassen das Ansteigen 
des Stoffumsatzes nach der Mahlzeit besonders deutlich hervortreten. In 
den ersten 4 Stunden nach dem Frühstück ist die O s -Aufnahme gegen¬ 
über dem Ruhewerth um 21, 37, 22 und 10% gesteigert; in den ersten 
5 Stunden - nach der Mittagsmahlzeit um 36y 2 , 30, 20, 18 und 18% 
und in den ersten 3 Stunden nach dem Abendbrot um 33, 31 und 18%. 
Daraus berechnet sich für den ganzen Tag ein Zuwachs des Gaswechsels 
infolge der Nahrungszufuhr um 13% der O e -Aufnahme und um 19%% 
der C0 3 -Ausscheidung. 

Aehnliche Zahlen fand Hösslin, der die Voit 'sehen Stoffwechselver¬ 
suche seinen Berechnungen zu Grunde gelegt und man wird im allgemeinen 
bei einer den Bedarf nicht wesentlich übersteigenden Nahrungszufuhr die 
dadurch bedingte Zunahme der Oxydationsvorgänge mit etwa 10% richtig 
einschätzen (Zuntz). 

Dass diese und bei überschüssiger Nahrungszufuhr noch bedeuten¬ 
dere Stoffwechselsteigerungen lediglich auf die Verdauungsarbeit zu be¬ 
ziehen seien, war lange Zeit die herrschende Ansicht (Zuntz und v.Mering), 
während neuerdings sich mehr und mehr Stimmen dafür erheben, dass 
die Mehrarbeit der Verdauungsorgane nicht hinreicht, um die beträchtliche 
Wärmebildung nach Nahrungszufuhr zu erklären, und gerade die bei 
Kranken darüber angestellten Untersuchungen, die bei verschiedenen In¬ 
dividuen ganz verschiedene Werthe für die durch Nahrungszufuhr be¬ 
dingte Stoffwechselsteigerung ergeben, haben die Zweifel an der Richtig¬ 
keit der herrschenden Ansicht bestärkt (s. u.). 

* * 

* 

Fast noch genauer als der Einfluss der Nahrungszufuhr ist die Stei¬ 
gerung, die der Stoffwechsel durch Leistung äusserer Arbeit erfährt, 
von den Physiologen festgestellt. 

Die Feinheit, mit der die Oxydationsgrösse auf Muskelarbeit reagirt, 
ist geradezu erstaunlich. 

Vermehrte Peristaltik der glatten Muskulatur des Darmes nach Ein¬ 
führung von Mineralsalzen und nach Speisezufuhr, Veränderungen der 
Athemmechanik, unter der Schwelle des Bewusstseins bleibende Muskel- 
thätigkeit bei gezwungener Körperhaltung und bei Abkühlung der Haut, 
alle diese Momente geben bereits einen deutlichen Ausschlag an der Grösse 
des Gaswechsels; einen viel beträchtlicheren natürlich gibt die Muskelthätig- 
keit bei messbarer mechanischer Arbeitsleistung. 

Für den Umfang, in dem dabei, entsprechend der Grösse der Ar¬ 
beit, die Oxydationsproeesse gesteigert werden, haben die Untersuchungen 
von Zuntz und Katzenstein die Zahlen an die Hand gegeben. Absolut ge- 
setzmässig wachsen 0,-Verl>rauch und CO^-Bildung mit der Grösse der Muskel¬ 
anstrengung. Dementsprechend ist der Gaswechsel beim Stehen grösser als 
beim Liegen. Der Zuwachs ist gering bei möglichst bequemem Stehen, er 
beträgt etwa schon 2<)% des Ruhewerthes beim militärischen Stramm¬ 
stehen. 
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Beim Gehen steigt der Stoffverbrauch je nach der Geschwindigkeit 
auf das Doppelte und Vierfache, beim raschen Bergauf steigen auf das Fünf¬ 
fache und darüber hinaus. 

Proportional dem Gaswechsel nimmt auch die Wärmebildung bei der 
Arbeit (gegenüber dem Ruhewerth) zu, wie Atvater und Benedict durch 
directe Calorimetrie fest gestellt haben. Etwa zwei Drittel der durch die 
Mehrzersetzung frei gewordenen Energie werden für die Wärmebildung 
verwandt, nur ein Drittel unter gewöhnlichen Verhältnissen zu mechani¬ 
scher Arbeitsleistung. (Unter dem Einflüsse der Uebung kann sich der 
Nutzeffect zu Gunsten der Arbeitsleistung aber vergrössem, wie er sich 
unter dem Einflüsse der Uebermüdung verringert.) 

Dies sind die Werthe, wie sie beim Gesunden erhoben wurden. In 
welcher Weise beim Kranken die Arbeitsleistung den Gesammtumsatz 
steigert und wie gross der Nutzeffect ist, mit dem der kranke Organis¬ 
mus bei Inanspruchnahme seiner Muskeln die aus der Mehrzersetzung 
hervorgehende Energie zu chemischer Arbeitsleistung verwenden kann, 
darüber liegen nur ganz vereinzelte Untersuchungen erst vor. Jedenfalls 
wird aus dieser Fragestellung noch mancher Aufschluss für den patholo¬ 
gischen Stoffwechsel erfolgen. 

* * 


Am meisten umstritten ist noch die Frage, ob die Einwirkung 
von Kälte und Wärme den Verbrennungsprocess im Körper wesentlich 
steigert. Dass beim Aufenthalt in kalter Umgebung grössere Wärmever¬ 
luste stattfinden können, wird keinem Zweifel begegnen und in dem Be¬ 
streben, seine Eigen-Temperatur zu bewahren, kann der Körper jeden 
einigermaassen beträchtlichen Wärmeverlust infolge von Abkühlung 
sicher nicht ohne einen Mehrverbrauch von Verbrennungsmaterial über¬ 
winden. Zu discutiren ist lediglich die Frage, ob der Kältereiz an der 
Körperoberfläche alsbald eine chemische Regulation im Innern auslöst und 
so direct die Intensität der Verbrennungen erhöht. Speck bestreitet dies 
und nimmt die physikalische Regulation dafür in Anspruch, die den 
W 7 ärmeverlust auf das geringste Maass einschränkt. Nach ihm sind die 
unbewusst infolge der Kälteeinwirkung auftretenden Muskelcontractionen 
die Ursache für die dabei beobachtete Steigerung des Gaswechsels. 

In der That konnte auch Locwy* in seinen Untersuchungen über den 
Einfluss der Abkühlung auf den respiratorischen Stoffwechsel in allen 
Fällen, wo von intelligenten, mit ihren Körperfunctionen vertrauten Indi¬ 
viduen völlige Muskelschlaffheit während des Versuches angegeben wurde, 
niemals eine Zunahme des 0.,-Verbrauches constatiren, und es stimmt dabei, 
was für die Verhältnisse im praktischen Leben von Bedeutung ist, die 
Erfahrung Wolpert's überein, „dass die Lufttemperatur des Arbeitsraumes 
während der Arbeit innerhalb der in Betracht kommenden Grenzen zwi¬ 
schen 5—25° keinen besonderen, weder gegen den Ruhezustand wesent¬ 
lich verschiedenen, noch überhaupt einen bedeutenden Einfluss auf die 
Grösse der C0 2 -Ausscheidung auch während anstrengender körperlicher 
Arbeit ausübt“. (Im Gegensätze dazu stehen die Ansichten Liebermeister’s, 


* A. Loewy, Ueber den Einfluss der Abkühlung auf den Gaswechsel des Men¬ 
schen. Pflilyer’s Arch., Bd. XLYI, pag. 189. 
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wonach der Wärmeverlust infolge Kälteeinwirkung direct eine Steigerung 
der Wärmeproduction nach sich zieht.) 

Für die Steigerung der Oxydationsprocesse, die durch die Einwir¬ 
kung von Wärme auf den Körper hervorgerufen wird, sofern gleichzeitig 
die Wärmeabgabe durch Verdunstung verhindert ist, haben die neueren 
Gaswechseluntersuchungen, die v.Mering in seiner Klinik von Winternitz*, 
Lohne ** u. A. anstellen liess, interessante Zahlen ergeben. Im Gegensätze 
zu der bei diesen Versuchen hervorgetretenen beträchtlichen Oxydations¬ 
steigerung im heissen W'asserbade ist die Wirkung des Heissluftbades 
auf den Gaswechsel infolge der ganz prompt einsetzenden physikalischen 
Regulation (Wasserverdunstung) ganz unbedeutend (Solomon).*** 

Nach den wenigen vorliegenden Untersuchungen (Schattenfroh f, 
Wolpert ff) darf man annehmen, dass der Einfluss von Wärme und Kälte 
auf den Stoffumsatz bei Kranken vielfach einen ganz anderen Werth 
hat als beim Gesunden. Der Fette z. B. regulirt, unter gewissen Umständen 
wenigstens, ganz anders als der Magere. Bei diesem kann die ganze 
grosse Menge der bei starker körperlicher Arbeit mehr producirten Wärme 
völlig durch vermehrte Strahlung und Leitung, mit anderen Worten durch 
Erhöhung der Hauttemperatur, die ihrerseits durch vermehrte Blutcircu- 
lation erreicht wird, beseitigt werden. Beim Fetten versagt dieses Mittel 
und die Schweisssecretion muss vieariirend fiir den mangelhaft functio- 
nirenden Blutstrom eintreten. Selbst in der Ruhe und nachts gibt die 
fette Versuchsperson, vorzüglich in hochwarmer Luft, mehr Wasserdampf 
ab bei hoher Luftfeuchtigkeit als bei grosser Lufttrockenheit. Hinsichtlich 
des Ertragens hoher Temperaturen ist der Mensch mit reichem Fettpolster 
schon in der Ruhe, namentlich aber während der Arbeit minderwerthig. 
Neben dem wirklich verdampften Wasser, welches der Wärmeregulation 
zu Gute kommt, hat er mächtige Verluste durch das flüssig verausgabte 
Hautwasser, den Schweiss, und es ist kein Zweifel, dass sein Stoffwechsel 
dadurch (infolge der Störungen der Blutzusammensetzung) ganz anders 
von Wärmeeinwirkungen alterirt wird, als derjenige des Mageren. 

-X- 

-X- 


Die zahlreichen Anhaltspunkte, die, wie eben kurz ausgeführt, die 
Physiologie für die Beurtheilung der Oxydationsgrösse beim Gesunden an 
die Hand gegeben hat, legen es nahe, die pathologischen Zustände von 
dem Gesichtspunkte aus zu betrachten und zu elassificiren, ob die Inten¬ 
sität des Verbrennungsprocesses bei ihnen gesteigert oder herabge¬ 
setzt oder vielleicht auch ganz unverändert ist. 

* //. Winternil z, lieber den Einfluss heisser Hader auf den respiratorischen 
Stoffwechsel. Klin. Jahrbuch, 1899, Bd. VII. — Leber die Wirkung verschiedener Bäder 
auf den Gas Wechsel. Hab.-Schrift, 1902, Nauenburg. 

** Lohse % Ein Beitrag zur Lehre von der Einwirkung des heissen Bades auf den 
menschlichen Stoffwechsel. Diss., Halle 1900. 

*** Salomon , Leber die Wirkung der Ileissluftbiider und elektrischen Lichtbäder. 
Zeitschr. f. diät. u. physik. Therap., Bd. V, H. 3. 

f Schatten froh 9 Bespirationsversuche an einer fetten Versuchsperson. Arch. f. 
Hyg., Bd. XXXVIII, pag. 93. 

ft Wolpert und Hrotlen , Bespiratorische Arbeitsversuche bei wechselnder Luft¬ 
feuchtigkeit an einer fetten Versuchsperson. Arch. f. Hyg., Bd. XXXIX, pag. 298. 
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Bekanntlich hat Bouchard* eine grosse Gruppe von Krankheiten 
(Diabetes, Fettsucht, Gicht) als Folge einer „Verlangsamung des Stoff¬ 
wechsels“ zusammengefasst und neuerdings, den Begriff dieser Stoffwechsel¬ 
störung immer weiter greifend, die Zahl der dahin gehörenden patholo¬ 
gischen Zustände noch wesentlich vermehrt. 

Während früher Momente, wie das vermehrte Auftreten unvoll¬ 
ständiger Verbrennungsproducte im Urin (Harnsäure, Oxalsäure), das Aus¬ 
kommen mit einer geringeren Erhaltungskost, Fettansatz bei normaler 
Nahrungszufuhr, Absinken der Körpertemperatur bei Ruhe etc., für ihn 
maassgebend waren, die betreffenden Zustände der erwähnten Stoffwechsel¬ 
anomalie zuzurechnen, genügt ihm heute die auf Grund von Statistiken 
über gemeinsames Vorkommen construirte genetische Verwandtschaft einer 
Krankheit mit Diabetes, mit Fettsucht oder Gicht, um für dieselbe eben¬ 
falls eine Stoffwechselverlangsamung als Ursache anzunehmen. 

Eine solche vom Standpunkte der klinischen Forschung vielleicht be¬ 
rechtigte Eintheilung entbehrt vollkommen der Grundlage einer exacten 
quantitativen Stoffwechselanalyse. Wo diese aber entscheidet, gruppirt sie 
die Krankheiten in einer ganz anderen Weise, und da immerhin schon 
von einer grossen Anzahl pathologischer Zustände, die hier in Betracht 
kommen, genaue Untersuchungen über die Intensität der dabei herrschenden 
Oxydationsvorgänge vorliegen, so ist es nicht uninteressant, ihre Ergeb¬ 
nisse einmal unter diesem Gesichtspunkt zusammenfassen. 

In der nachfolgenden Tabelle sind nach den einzelnen Krankheiten 
die Ruhewerthe für 0 2 -Verbrauch und C0 2 -Ausscheidung aus den darüber 
vorliegenden Arbeiten zusammengestellt. 

Von pathologischen Zuständen, bei denen die Controle des respira¬ 
torischen Stoffwechsels eindeutig eine Steigerung ergab, steht an erster 
Stelle die Basedowsche Krankheit. 

Als Magnus-Lewy **, durch seine vielfachen werthvollen physiologischen 
Arbeiten auf diesem Gebiete dazu berufen, als erster daran ging, die Fac- 
toren des respiratorischen Stoffwechsels bei Basedow-Kranken zu bestimmen, 
fand er für 0 2 -Aufnahme wie für CO a -Ausscheidung Zahlen, die den Ruhe¬ 
werth gesunder Individuen beträchtlich (bis 50%) überschritten, und gleich¬ 
zeitig ergaben seine Versuche, dass die Verabreichung von Schilddrüsen- 
extract bei Gesunden dieselbe Steigerung des Gaswechsels zur Folge hat. 

Damit war zum ersten Male experimentell erwiesen, dass es Stoff¬ 
wechselgifte gibt, die die Zellen des Körpers in der Ruhe zu erhöhter 
Thätigkeit veranlassen, und es war damit ein Verständniss gewonnen, so¬ 
wohl für die bei der Basedow' sehen Krankheit zu beobachtende Stoff¬ 
wechselstörung (Abmagerung, Schweisse, Wärmegefühl), wie auch für die 
in den meisten Punkten damit übereinstimmenden klinischen Symptome 
nach Schilddrüsenfütterung. 

Zu einer praktischen Verwendung der in dieser Weise aufgeklärten 
Stoffwechselwirkung war es bereits ein Jahr vorher gekommen, als Leichten- 
stem *** die starke Gewichtsverminderung fettleibiger Personen nach Schild- 


* Bouchard , Troubles prealables de la Nutrition in Traite de Pathologie gene¬ 
rale. Tom. III, pag. 179. 

** Magnus-Levy, Berl. klin. Wochenschr., 1895, Nr. 30. 

*** Leicht enst em y Ueber Myxödem und über Entfettungscuren mit Schilddrüsen¬ 
fütterung. Deutsche med. Wochen sehr., 1894, Nr. 50. 
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drüsenverabreichung feststellte und damit eine medicamentöse Behandlung 
der Fettsucht inaugurirt hatte. 

Die quantitativen Stoffwechselversuche, die sich an die klinische Em¬ 
pfehlung Leichtenstern s anschlossen, und die die Gewichtsabnahme nach der 
Thyreoideadarreichung in ihren Bestandtheilen zu analysiren suchten, Hessen 
zunächst einen erheblichen Eiweiss- und Wasserverlust feststellen. Doch 
konnten einige Forscher* alsbald auch bei vollkommen erhaltenem 
N-Gleichgewichte beträchtliche Gewichtsabnahmen beobachten, die nur 
mit Wasser- und Fettverlusten zu erklären waren. Erst die Analyse des 
respiratorischen Stoffwechsels, durch die eine so mächtige Steigerung der 
Intensität der Oxydationsprocesse dargethan wurde, brachte in Bestätigung 
der klinischen Beobachtung eines Fettschwundes den einwandfreien Be¬ 
weis, dass es bei den beobachteten Gewichtsabnahmen im wesentlichen das 
Körperfett ist, das einer gesteigerten Oxydation verfällt. 

Sicher ist es aber das Fett nicht allein, an dem in schweren Fällen 
Brt.scf/owrscher Krankheit die Ueberschwemmung des Stoffwechsels mit 
Schilddrüsenproducten ihre deletäre Wirkung äussert. 

Selbst wenn man die höchste beobachtete Steigerung des Ruheum¬ 
satzes (von 1800 Cal.) um 50% annimmt, würde der dadurch bedingte 


* Ormrits, Münchener mcd. Woehensclir, 1896, Nr. 14. 
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Mehrverbrauch von 900 Calorien mit circa 100 Grm. Fett als Zulage zur 
täglichen Kost zu decken sein. Thatsächlich gelingt es aber, wie exacte 
quantitative Stoffwechselversuche gezeigt haben, auch bei reichlicher Nah¬ 
rungszufuhr nicht immer, das Körpergewichtsgleichgewicht zu erhalten 
(Fr. Müller*), und nur in leichteren Fällen kann, wenn günstige Bedin¬ 
gungen für eine überreichliche Nahrungsaufnahme bestehen (guter Appetit), 
der Ei weissbestand des Körpers gewahrt werden (Scholz**). 


Die ätiologischen Beziehungen und die klinischen Gegensätze, die 
zwischen der Bflscrfotc’schen Krankheit einerseits und dem Myxödem und 
dem sporadischen Cretinismus andererseits bestehen, lassen diese Krank¬ 
heiten am besten hier anschliessen. 

Sie sind die einzigen, bei denen eine Herabsetzung der Oxydations¬ 
grenze als mit der Krankheit innig zusammenhängend sicher erwiesen ist. 
Die Werthe, die M<tgnus-Levy*** in einem Falle von sporadischem Cre¬ 
tinismus mit Myxödem erhielt, für die O^-Aufnahme 28—30 Ccm., für 
die CO.-Ausscheidung 2 4—2 5 Ccm. pro Kilogramm und Minute, liegen 
an der unteren Grenze des Normalen und zusammengehalten mit den 
klinischen Erscheinungen (niedrige Körpertemperatur, herabgesetzte Schweiss- 
bildung, Unthätigkeit der Muskulatur) berechtigen die wenigen hier noch 
vorliegenden Stoffwechselanalysen zu dem Schlüsse, dass hier eine in dem 
Wesen der Krankheit begründete Herabsetzung des Stoffwechsels vorliegt. 

* -X- 

-X- 

Bei keiner der Krankheiten, bei denen bisher die Grösse des Gas¬ 
wechsels festgestellt wurde, ist die Deutung der erhaltenen Werthe so ein¬ 
fach und klar, wie gerade beim Morbus Basedowii und beim Myxödem. 
Immerhin haben aber die erhaltenen Zahlen vielfach die herrschenden An¬ 
schauungen über die Intensität der Verbrennungsprocesse bei den einzelnen 
pathologischen Zuständen in vielen Punkten corrigirt und haben dadurch 
sowohl unseren Einblick in die Pathogenese derselben vertieft, wie auch 
bemerkenswerthe Fingerzeige für ihre therapeutische Beeinflussung ab¬ 
gegeben. 

Von jeher nahm man an, dass im Fieber die Oxydationsprocesse 
gesteigert seien. Nichts lag näher, als die höhere Körpertemperatur mit 
einem Mehrverbrauch von kohlenstoffhaltigem Material im Körper in Zu¬ 
sammenhang zu bringen. 

Ueber den Umfang der Oxydationssteigerung beim menschlichen 
Fieber konnten die experimentellen Untersuchungen am Thiere nur eine 
ungenügende Vorstellung geben (Mayf). Versuche am fieberkranken Men¬ 
schen, die Krau*ff anstellte, ergaben aber, dass Fieber möglich ist, ohne 
dass die oxydativen Processe (an den Factoren des Gaswechsels nach der 


* Fr. Müller, Arch. f. klin. Med., LI. pag. 3f>. 

** Scholz , Centralbl. f. inn. Med., 1895, .Nr. 43. 

*** Magnus-Lery, Deutsche med. Wochenschr., 18%, pag. 491. 
f Mag, Der Stoffwechsel im Fieber. Experimentelle Untersuchungen. Zeitschrift 
f. Biol., XXX, pag. 1. 

ff Kraus y Ueber den respiratorischen Gasaustausch im Fieber. Zeitschr. f. klin. 
Med.. XVIII, pag.lbO. 
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Zwwfc’schen Methode gemessen) ersichtlich gesteigert sind. Das gilt nament¬ 
lich für längere Zeit fiebernde, partieller Inanition verfallene Kranke 

(Robin et Binet*). 

Auch beim acuten Infectionsfieber überschreitet die dem Fieber an 
sich zukommende Steigerung des 0 2 -Verbrauchs die Norm höchstens um 
20%- Wenn vordem vielfach höhere Werthe für die Oxydationssteigerung 
ermittelt worden waren, so hatten dabei nebenher laufende Momente 
(wie die grössere Muskelleistung bei der modificirten Athmung, veränderter 
Muskeltonus bei Fieberfrost) diesen Ausschlag bewirkt. 

Die Steigerung des Gaswechsels, soweit sie auf den fieberhaften In- 
fect selbst zurückzuführen ist, und in der Höhe, wie Kraus und neuerdings 
Rüthus** sie angegeben haben, erklärt sich ausreichend mit der Steigerung 
der Eiweisszersetzung, die mit jedem Fieber einhergeht und, wie es scheint, 
eine viel innigere Beziehung zum fieberhaften Processe hat, als die Oxy¬ 
dationssteigerung {Traube, Naunt/n***). 

Die sich mehrenden Einzeluntersuchungen lassen namentlich dies 
immer deutlicher erkennen, dass eine durchgehende directe Beziehung 
zwischen Höhe der Fiebertemperatur und Grösse der Oxydationssteigerung 
nicht besteht. Fieberhafte Zustände weisen bisweilen auffallend niedrige 
und fieberlose auffallend hohe Werthe für den Sauerstoffverbrauch auf. 

Die Gesichtspunkte, die sich für das ärztliche Handeln bei der Er¬ 
nährung Fieberkranker daraus ergeben, liegen klar. Es ist nicht die abso¬ 
lute Höhe des Fiebers, was den Stoffwechselbestand des Körpers gefährdet, 
und deshalb soll nicht sie allein zur genauen Ueberwachung der Stoffzu¬ 
fuhr bei unseren Kranken auffordern, vielmehr sind es die aus der Infec- 
tion hervorgehenden Toxine, unter denen der Stoffbestand des Körpers 
leidet, und in allen Fällen, wo der Arzt dessen schädliche Folgen für den 
Ernährungszustand erkennt, soll er die Nabrungszufuhr danach einrichten. 
Dann wird er auch für manche fieberlos verlaufende Infectionskrankheiten 
(manche Formen der Lungentuberkulose) die diätetischen Indicationen nicht 
übersehen. 

Im Gegensatz zum Fieber, wo weniger die gesteigerte Verbrennung, 
als vielmehr der toxogene Eiweisszerfall (siehe unten pag. 358) der Er¬ 
nährung oft unüberwindliche Schwierigkeiten bereitet, sind diese bei der 
Ernährung von Reconvalescenten ganz gewöhnlich nur gering. 

Die Analyse der Nahrung, mit der nach lange dauernder Unterernäh¬ 
rung in ihrem Ernährungszustände stark zurückgekommene Patienten 
Stoffansatz zu erzielen vermochten, hat vielfach erstaunlich niedrige Ener- 
giewerthe gegeben. Bei einer nach Laugenintoxication entstandenen Oeso- 
phagusstenose sah Fr. Müller j die stark abgemagerte Kranke bei einer 
Nahrungszufuhr von nur 24 7—30 Calorien pro Kilogramm in 3 Wochen 
3'5 Ivgrm. zunehmen. Unter G. Kiew per er'sj\ Kranken befanden sich 


* 1{obin et Binet, Etudes cliniques sur le chemisme respiratoire. Arch. gent ; r. de 
med., 1896, Juin et Octobre. 

** Uitthus . Beobachtungen über den Gaswechsel kranker Menschen und den Ein¬ 
fluss antipyretischer Medicamente auf denselben. Arch. f. exp. Path. u. Pharm. XXXXIV. 
pag. 239. 

*** Naumjn , Berliner klin. Woehenschr., 1869, Nr. 4. 
t Fried. Müller , Stoffweehseluntersuchungen von Krebskranken. Zeitschr. f. klin. 
Med., XVI, pag. 496. 

ft O. Klempcrer, lieber Stoffwechsel und Ernährung in Krankheiten. Zeitschrift 
f. klin. Med., XVI, pag. 550. 
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solche, die mit einer Calorienzufuhr von 13 5—18 Calorien pro Kilo¬ 
gramm auskamen. Eine infolge hartnäckigen Erbrechens herunterge¬ 
kommene Patientin Nebelthau's* setzte, nachdem sie sich 4 Tage lang 
jeder Nahrung enthalten hatte, bei einer ganz ungenügenden Eiweiss- und 
Calorienzufuhr sehr beträchtliche Eiweissmengen an. 

Ohne Zweifel sind die Oxydationsprocesse hier bis zu einem gewissen 
Grade herabgesetzt, der Stoffumsatz ist auf das Minimum heruntergedrückt, 
das zur Erhaltung des Lebens eben erforderlich ist. Dementsprechend ist 
die Wärmebildung gering (Neigung zum Frieren) und die körperliche 
Leistungsfähigkeit beschränkt. 

Es steht nichts im Wege, diese Herabsetzung des Stoffumsatzes bei 
chronischer Unterernährung als eine wahre Verlangsamung des Stoff¬ 
wechsels aufzufassen. Sie ermöglicht den Fortbestand des Lebens auch 
bei sonst unzureichenden äusseren Verhältnissen und entsteht offenbar auf 
dem Wege langsamer Angewöhnung. 

Plötzliche Nahrungsentziehung setzt lange nicht in dem Maasse den 
Gesammtstoffwechsel herab. An den Bestimmungen, die Zuntz und Leh¬ 
mann ** an dem Hungerkünstler Cetti ausführten, liegen die Ruhewerthe 
für 0 2 -Verbrauch und C0 2 -Ausscheidung während der Hungertage (im 
Mittel 4*78, resp. 3 34 Ccm.) nur wenig niedriger, als an dem der Hunger¬ 
periode vorausgegangenen Tage (5 35 Ccm. 0 2 und 3 90 C0 2 ). Beim Ver¬ 
such am hungernden Breithaupt stimmen die Mittelwerthe der Vor- und 
Nachperiode fast vollkommen überein. 

Ob die Leichtigkeit, mit der nach acuten fieberhaften Erkrankungen 
Patienten in der Reconvalescenz die eben erlittene Einbusse an Körper¬ 
substanz wieder ausgleichen, auf derselben Fähigkeit, sparsamer zu wirt¬ 
schaften, beruht, die bei chronischen Unterernährungszuständen den Stoff¬ 
ansatz mit relativ geringer Calorienzufuhr ermöglicht, zu dieser Frage hat 
Svenson*** jüngst durch Stoffwechseluntersuchungen an Pneumonie- und 
Typhusreconvalescenten einen interessanten Beitrag geliefert. 

Seine Zahlen (siehe Tabelle pag. 345) lassen von einer Neigung zur 
Einschränkung der Verbrennungsprocesse nichts merken. Im Gegentheil; 
nachdem in den ersten fieberfreien Tagen nach einem schweren Typhus 
sich vorübergehend ein leichtes Heruntergehen der Respirationswerthe ge¬ 
funden, ist die eigentliche Reconvalescenz, in der die Körpergewichtszu¬ 
nahme erfolgt, durch hohe Werthe ausgezeichnet, der Umsatz ist also ge¬ 
steigert und mit einer Verminderung des Verbrauchs lässt sich die 
Gewichtszunahme nicht erklären. Die Bilanz fällt vielmehr deshalb positiv 
aus, weil die Nahrungszufuhr bei dem üblichen grossen Reconvalescenten- 
hunger den Energiewerth der durchschnittlichen Erhaltungskost beträchtlich 
übersteigt (60—90 Calorien pro Kilogramm). 

Sind schon die Ruhewerthe für den Umsatz bei den Reconvalescenten 
erhöht, so gilt dies ganz besonders für den Stoff verbrauch bei Arbeits¬ 
leistung, wie Svenson’s weitere Versuche ergeben haben. Der Reconvalescent 
vermag nur einen geringeren Theil der durch die Verbrennungsvorgänge ge- 

* Nebelthau, Ein Beitrag zur Kenntniss der Acetonurie. Centralbl. f. inn. Med., 
1897, pag. 977. 

** Zuntz und Lehmann , Virchow’s Arc-h., CXXXI, Suppl.-Heft, pag. 50 und 91. 

*** Svenson, Stoffwechselversuche an Reconvalescenten. Zeitschr. f. klin. Med., 
XLIII, pag. 86. 
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bildeten Energie in nutzbringende Arbeit umzusetzen und hat deshalb für 
den Kilogrammineter einen höheren C0 2 -Verbrauch als der gesunde. Von 
Ersparnissen ist auch hier nichts zu merken. 

* * 

* 

Für eine Krankheit, bei der der Stoffumsatz gesteigert sein sollte, 
galt lange Zeit auch Zoekerharnrnhr. Die gewaltige Nahrungszufuhr, 
die bei ungeeigneter Auswahl der Speisen trotz ihres beträchtlichen Ener- 
giewerthes oft nicht ausreicht, den Heisshunger des Zuckerkranken zu 
stillen und seinen Körperbestand zu erhalten, musste zu dieser Annahme 
führen zu einer Zeit, wo ein tieferer Einblick in den Stoffhaushalt des 
Diabetikers noch nicht möglich war. 

Die quantitative Stoffwechselcontrole, die gelegentlich praktischer Er¬ 
nährungsversuche gerade beim Diabetes in der Klinik besonders häufig 
zur Durchführung kam, ergab aber alsbald, dass bei geeigneter Kost selbst 
beim schweren Diabetiker eine gewöhnliche Calorienzufuhr Stoffwechsel¬ 
gleichgewicht zu unterhalten vermag. 

Der diabetischen Stoffwechselstörung an sich kann kein vermehrter Stoff¬ 
umsatz zugehören, wenn es gelingt, mit einer Nahrung, die nur 25 Calorien 
pro Kilogramm enthält, den Kranken wochenlang leistungsfähig zu erhalten. * 

Es beweist im Gegentheil eine solche Beobachtung, dass der Stoff¬ 
umsatz beim Diabetiker gelegentlich ein abnorm niedriger sein kann, und 
die Erfahrungen, die man in der Praxis bei rationellen Ernährungsver¬ 
suchen an Diabetikern sammelt, lehren, dass er in vielen Fällen thatsäch- 
lich hinter dem Stoffbedarf eines Gesunden zurückbleibt. Ich sage in 
vielen Fällen, denn es gilt durchaus nicht für alle. Eine krankhafte 
Herabsetzung des Nahrungsbedarfes kommt dem Diabetes als solchem 
nicht zu. Wenn aber längere Zeit hindurch eine nur scheinbar überreich¬ 
liche, in Wirklichkeit aber, weil unzweckmässig zusammengesetzt, ganz un¬ 
zureichende Kost gereicht worden ist, so kann es unter dem Einfluss dieser 
chronischen Unterernährung zu derselben Herabsetzung des Stoffwechsels 
kommen, die auch bei anderen Unterernährten (s. oben) den Fortbestand 
des Lebens bei unzureichender Nahrungszufuhr und einen Stoffansatz bei 
eben ausreichender Kost ermöglicht. 

Dementsprechend überschreiten die beim Diabetes gefundenen Ruhe- 
werthe für O«-Verbrauch und CO* -Ausscheidung auch weder nach unten 
noch nach oben die Grenzen, innerhalb deren auch beim Gesunden die 
betreffenden Werthe schwanken (Voit und Pcitenkofer, Leo**, Weintraud 
und Laves***, Stüve f). 

•Yr -* 

-X* 

Dasselbe gilt nach den Untersuchungen von Maynm-Levy von der 
Gicht, die Bouchurd bekanntlich wie den Diabetes den Krankheiten mit 
verlangsamtem Stoffwechsel einreiht. 

* H'eintraud, Untersuchungen über den Stoffwechsel im Diabetes melitus. 
lübl. med., Cassel 1893. 

** Leo, Leber den respiratorischen Stoffwechsel und Diabetes. Zeitschr. f. klin. 
Med., XIX. 

*** Weinlratid und La res, Leber den respiratorischen Stoffwechsel im Diabetes^ 
Zi itsrhr. f. phys. Chemie, XIX. 

f Stäre, Arbeiten aus dem städt. Krankenhaus Frankfurt a. M., 1896, pag. 49. 
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Für die verschiedenen Formen der Anämie (Chlorose, secundäre und 
peraiciöse Anämie) durfte man in Rücksicht auf die mehr oder weniger 
starke Abnahme des Sauerstoffträgers im Blut Herabsetzung der 0 2 -Auf¬ 
nahme wohl erwarten, zumal die vielfach dabei zu beobachtenden Organ¬ 
verfettungen mit einer Sauerstoffverarmung immer in Zusammenhang 
gebracht wurden. 

Das Resultat der experimentellen Prüfung entschied aber nicht zu 
Gunsten dieser Annahme, sondern es halten sich vielmehr die gefundenen 
Werthe für die 0 2 -Aufnahme und C0 2 -Abgabe meist an der oberen phy¬ 
siologischen Grenze. In den Fällen von perniciöser Anämie, die durch 
gesteigerten Eiweisszerfall ausgezeichnet sind, ist diese Grenze sogar mehr¬ 
fach überschritten (Meyer*, Magnus-Levy** ). Von einer Herabsetzung des 
Stoffumsatzes infolge der Blutarmuth kann also keine Rede sein 
(Kraus***, Thiele und Nehringf). 

* * 

* 

Befremdend war es, dass nicht wenigstens bei gewissen Formen der 
Fettsucht eine Herabsetzung der physiologischen Verbrennungsprocesse 
sich nachweisen lassen wollte. Kennt doch die klinische Beobachtung neben 
den Fällen, wo ein Ueberfluss an Nahrung und ein Mangel an Muskel¬ 
arbeit die greifbare Ursache des Fettansatzes ist, auch solche, bei denen 
eine normale Kostration schon den Fettbestand vermehrt und es selbst mit 
einer gewaltigen Herabsetzung der Nahrungszufuhr nicht gelingen will, einen 
Körperschwund zu erzielen. 

v. Noordenff führt an, dass ein Herr von 102 Kgrm. Gewicht, trotz¬ 
dem seine Kost während dreier Monate 1720 Calorien pro Tag nicht 
überstieg und während er als Inspector eines ländlichen Betriebes Tag 
für Tag reichliche Körperbewegung machte, nur ein Kilogramm innerhalb 
der drei Monate abnahm, und bei einer Dame von 86 Kgrm. Gewicht beob¬ 
achtete er im Verlauf von 6 Wochen nicht die geringste Gewichtsabnahme 
bei einer Kost, deren Werth im höchsten Falle 900—1000 Calorien betrug. 
Von einer Frau von 145 Kgrm. Gewicht berichtet Stadelmann fff, dass sie 
mit einer Nahrung von 1500 Calorien pro Tag drei Wochen lang nicht 
nur ausgekommen sei, sondern sogar noch pro Woche damit 1 Kgrm. 
Körpergewicht zugenommen habe. Erst bei einer Nahrungszufuhr im 
Werthe von 1000 Calorien fing sie an, abzunehmen, während sie bei einer 
Calorienzufuhr von 1200 Calorien zunächst noch zunahm (vergl. die kriti¬ 
schen Bemerkungen zu diesen Angaben bei Rubner* f). 

Angesichts solcher Beobachtungen drängt sich immer wieder die 
Frage auf, ob nicht hier die Gewebselemente ein geringeres Bedürfniss 
an Material zur Verrichtung ihrer normalen Functionen brauchen und der 
Fettansatz deshalb so leicht zu Stande kommt, weil die Organe sparsamer 

* R. Meyer, Ueber (^-Verbrauch und CO^-Ausscheidung bei Anämien. Dissert. 
Bonn 1892. 

** Magnus-Levy y Berliner klin. Wochenschr. 1895, pag. 851. 

*** Krausy Ueber den Einfluss von Krankheiten, besonders von anämischen Zu¬ 
ständen, auf den respiratorischen Gaswechsel. Zeitschr. f. klin. Med., XXII, pag. 449. 

f Thiele und Nehringy Zeitschr. f. klin. Med., XXX. 

tf v. Noorden } Die Fettsucht, in NoIhnayeVs Handbuch, pag. 81. 
fff Stadelmanny Berliner klin. Wochenschr. 1901, Nr. 25. 

*f Rubner, Beiträge zur Ernährung im Kindesalter. Berlin 1902, pag. 31. 
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arbeiten, als unter gewöhnlichen Verhältnissen, v. Noorden war der erste, 
der an eine exacte experimentelle Prüfung dieser Frage herantrat und 
in seinem trefflichen Lehrbuche der Pathologie des Stoffwechsels, das für 
so viele späterere Stoffwechselarbeiten die Anregung abgab, finden sich 
auch die ersten zahlenmässigen Werthe für den Sauerstoffverbrauch und 
die Kohlensäureausscheidung bei zwei Fällen von Fettleibigkeit angegeben 
(siehe Tabelle). 

Untersuchungen von Magmis-Levy schlossen sich hier an (Tabelle). 
Alle erhaltenen Minutenkilowerthe für den nüchternen Zustand sind klein 
und liegen an der unteren Grenze der normalen Standardzahlen. „Aber 
sie sind nicht so gering, dass man eine verringerte Oxydationsenergie der 
Zellen annehmen müsste, namentlich wenn man berücksichtigt, dass sich 
die Werthe, für 1 Kilo berechnet, bei den Fetten um so niedriger stellen, 
je mehr Fett der Körper beherbergt. Am Stoffumsatz bei der Ruheathmung 
ist dieses aber nicht betheiligt. Fett kann mit Bezug auf Intensität der 
Verhrennungsvorgänge mit Fleisch und Drüsensubstanz nicht als gleich- 
werthig angesehen werden“ (Magnus-Levy). 

So schien es, als ob mit der Controle des respiratorischen Stoff¬ 
wechsels (nach Zuntz-Gepperf scher Methode) ausreichende Anhaltspunkte 
für eine Herabsetzung der Verbrennungsprocesse im Körper des Fettleibigen 
sich nicht gewinnen lassen wollten, als neue Versuche von Jaquet* den 
Vorgang andeuteten, wie bei Fettleibigen die Ersparniss des eingeführten 
Materials zu Stande kommt, aus der sich der allmähliche Fettansatz doch 
schliesslich erklären lässt. 

Man kann, um einem von Magnus-Levy** aufgestellten Schema zu 
folgen, den Gesammtumsatz eines Individuums sich zusammengesetzt denken 
aus drei Factoren: 

1. dem gesammten Umsatz bei Körperruhe und Nüchternheit, 

2. dem Umsatz, der zur Verarbeitung der eingeführten Nahrung durch 
Darm- und Drüsenarbeit benöthigt wird, 

3. dem Umsatz, der für körperlich nutzbringende und nicht nutz¬ 
bringende Bewegungen aufgewendet wird. 

Der so detaillirte Umsatz betrage: 

ad 1. . . . 1600 Calorien 

„ 2. . . . 240 „ 

„ 3. . . . _860_ „ 

iu Summa . 2700 Calorien. 

In der That ist es unwahrscheinlich, dass ein Fettleibiger zur Unter¬ 
haltung seiner vitalen Functionen für die normale Herz- und Athemthätig- 
keit, den Ruheumsatz der Drüsenthätigkeit und die Erhaltung der Körper¬ 
wärme weniger Energie verbraucht als ( ein Gesunder. Gegen die von 
v. Noorden ausgesprochene Möglichkeit, dass er ad 3 etwas spare, indem 
die Wärmeentwicklung, welche äussere Arbeit begleitet, pro Kilogramm 
arbeitendes Protoplasma und pro Kilogrammmeter äusserer Arbeit kleiner 
sei als bei dem Durchschnittsmenschen, hat schon Magnus-Levy seine Be¬ 
denken geäussert. Da war es von hervorragendem Interesse, dass Jaquet 

* Jat/urt und Sven,son y Zur Kenntniss des Stoffwechsels fettsüchtiger Personen. 
Zeitschr. f. klin. Med. Bd. XLI, pag. 375. 

** Magnus-Lev */, Zeitschr. f. klin. Med., Bd. XXXIII, pag. 2 ( J9. 
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den Werth ad 2 bei seinen Fettleibigen vermindert fand. Die durch Nah¬ 
rungsaufnahme bedingte Steigerung der Verbrennungsproducte war bei 
seinen drei Fettleibigen bedeutend geringer und von kürzerer Dauer als 
beim gesunden Menschen. Es ergab sich, dass während einer auf 14 Stunden 
berechneten Verdauungsperiode der Fettleibige 2184 Liter 0 2 weniger ver¬ 
brauchte, als ein Gesunder unter gleichen Umständen. Mit dieser 0,-Menge. 
können 11 Grm. Fett verbrennen, einer täglichen Ersparnis von 11 Grm. 
Fett entspricht aber ein Fettansatz von 4 Kgrm. im Jahr. So eröffnet die 
Analyse des respiratorischen Stoffwechsels uns doch das Verständniss für 
die Pathogenese der constitutionellen Fettleibigkeit. 

* * 

* 

Aus den vorstehend aufgezählten klinischen Arbeiten über die Grösse 
des respiratorischen Stoffwechsels in Krankheiten lassen sich, so werthvoll 
sie für unsere Kenntniss der Stoffwechselstörungen sind, für die Frage der 
Krankenernährung nicht unmittelbar praktische Vorschriften ableiten. 

Die Kenntniss von 0 2 -Verbrauch und COj-Abgabe, wie die bei den 
klinischen Untersuchungen fast ausschliesslich verwendete Zuntz' sehe Me¬ 
thode sie uns gibt, kann bei der gleichzeitigen Bestimmung des Eiweiss- 
umsatzes (durch N-Bestimmung im Harn) höchstens einen annähernden 
Schluss über die Betheiligung der einzelnen Nahrungsstoffe an den je¬ 
weiligen Verbrennungen zulassen (aus dem respiratorischen Quotienten), 
aber der absolute Werth des Energieumsatzes in der Zeiteinheit ist aus 
den Minutenwerthen für 0 2 und C0 2 nicht zu berechnen, weil, wie oben 
schon erwähnt (pag. 324), derselben Menge Kohlensäure und Sauerstoff ganz 
verschiedene Mengen von Wärme entsprechen, je nachdem Eiweiss, Fett 
oder Kohlehydrat verbrennen. 

Eine vollkommen richtige Berechnung des Kraftwechsels, des Wärme¬ 
umsatzes, ist nur möglich, wenn man in nicht zu kurzen Zeiträumen die 
Ausscheidung des Kohlenstoffes und des Stickstoffes genau untersucht und 
aus beiden die Betheiligung des Eiweisses und des Fettes am Umsatz be¬ 
rechnet. Aus den durch die vorliegenden Untersuchungen gewonnenen 
einzelnen Stunden-, respective Minutenwerthen bindende Schlüsse auf den 
gesammten Calorienbedarf zu ziehen, ist dagegen nicht angängig. Viel eher 
kann man aber erwarten, dass langdauernde Gaswechselversuche (im Pctten- 
Ao/'e/schen oder noch besser im Hoppe-Seyler ’sehen Apparat) noch werth¬ 
vollere Aufschlüsse für die Pathologie ergeben und unsere Kenntnisse vom 
Gesammtumsatz noch wesentlich erweitern werden. 

* * 

* 

Die Fälle, wo der Gesammtkraftwechsel mit ausreichend exacter Ver¬ 
suchstechnik in pathologischen Zuständen bestimmt wurde, sind heute noch 
ganz vereinzelt. Wir verdanken sie zumeist der Mitarbeit Rubners. 

Bei seinen mit Hcubncr* zusammen ausgeführten Untersuchungen 
an einem normalen und an einem atrophischen Säugling mit künstlicher 
Ernährung sind Einnahmen und Ausgaben auf allen Wegen direct unter¬ 
sucht, und durch die Hinzunahme der calorimetrischen Analyse ist es er- 

* Rubner und Heubner, Die natürliche Ernährung eines Säuglings. Zeitschr. f. 
Biol«, Bd. XXXVI, pag. 1. Die künstl. Ernährung eines normalen und eines atrophischen 
Säuglings. Zeitschr. f. Biol., Bd. XXXVIII, pag. 315. 
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möglicht, auch den Kraftwechsel in seiner wirklichen Grösse zu ermitteln. 
Dabei ergab sich, dass eine abnorme Art der Zersetzung, des Kraftwechsels, 
bei dem atrophischen Kind nicht bestand. Die Werthe der Erhaltungsdiät 
des atrophischen Kindes und des gesunden Säuglings stimmen ausreichend 
überein, wenn man kleine Unterschiede in der Verdauungsgrösse und im 
Temperament der Kinder (Einfluss von Körperruhe, Bewegung und Schlaf) 
in Betracht zieht. Bei ungefähr gleichem Nahrungsüberschuss verwenden 
beide fast den gleichen Procentsatz zur Wärmebildung und bringen den 
gleichen Procentsatz davon auch zum Ansatz. Dem atrophischen Kinde 
eigenartig erscheint nur die geringere Resorptionsfähigkeit des Darmes, 
die reichlichere Bildung des Kothes. 

Auch bei der technisch vollendeten Untersuchung des Stoffumsatzes 
eines fettsüchtigen Knaben konnte Rubner* eine specifische Verringerung 
des Kraftwechsels nicht constatiren. Der Knabe hatte trotz seiner krank¬ 
haften Anlage keinen geringeren Nahrungsbedarf, als ein gleich schwerer 
gesunder Knabe Camerer's. 

Specifische Zersetzungsunterschiede sind dagegen von Sonden und 
Tigerstedt** bei ihren Stoffwechseluntersuchungen an Menschen aus ver¬ 
schiedenen Altersperioden gefunden worden. Sie schliessen daraus auf eine 
den jugendlichen Jahren an sich zukommende grössere Lebensenergie, im 
Gegensatz zum Stoffwechsel der Greise, der einen Minderverbrauch er¬ 
kennen lässt. Es betrug die Wärmeprodjiction: 

bei Knaben von 35'2 Gewicht . 1322 Calorien 

beim Manne „ 67 8 „ 1016 „ 

beim Greis „ 62’3 „ 924 „ 

Nach der Kritik, die von Camerer und Rubner an diesen Versuchen 
geübt worden ist, wird man jedoch davon abstehen müssen, die Schluss¬ 
folgerungen zu acceptiren, die Sonden und Tigerstedt aus den Versuchen 
hinsichtlich der verschiedenen Intensität der Stoffwechselvorgänge beim 
jugendlichen und alternden Individuum gezogen haben (siehe auch Tabelle). 

Die Erhaltungskost und der Eiweissbedarf beim Kranken. 

Neben diesen mit vollendeter Technik und mittels complicirter Apparate 
angestellten Untersuchungen hat man in der Klinik vielfach auch einen 
einfacheren Weg zur Ermittelung des Gesammtumsatzes eingeschlagen: 
die Berechnung der verbrauchten Spannkräfte aus dem verzehrten Nahrungs¬ 
materiale. Die aus Rubner's Arbeiten hervorgegangene Erkenntniss, dass 
die Nahrung des Menschen seinen Lebensbedürfnissen in ihrem Werth an 
verfügbarer Energie angepasst sein muss, lässt rückläufig den Schluss zu. 
dass, wenn der Mensch, auch der kranke, seinen Körperbestand erhält, die 
in seiner Nahrung vorhandenen Kraftvorräthe mit seinem Umsatz (Kraft¬ 
wechsel) übereinstimmen. 

Die Berechnung des Energiewerthes der Nahrung nach den von 
Rubner angegebenen Standardzahlen ist mühelos und heute allgemein ge¬ 
läufig. Es fragt sich also nur, ob die Controle des Körpergewichts und die 


* Kühner, Beiträge zur Ernährung im Knabenalter mit besonderer Berücksichti¬ 
gung der kettsucht. Berlin 1902. 

** Sonden und Tigerstedt , Untersuchungen über die Respiration und den Gesammt- 
stoffwechsel des Menschen. JSkand. Arch. f. Physiol. 1897), Bd. VI. 
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vielfach hinzugenommene Aufstellung der N-Bilanz uns ausreichend über 
alle Veränderungen im stofflichen Bestände des Körpers auf klärt. 

In der klinischen Stoffwechselpathologie hat man dies meistens als 
zutreffend angenommen, und in der Voraussetzung, dass diese Annahme 
berechtigt ist, können wir den quantitativen Stoffwechselanalysen bei 
Kranken, die heute sehr zahlreich vorliegen, in grosser Zahl Werthe für 
diejenige Nahrungszufuhr entnehmen, mit der bei den einzelnen Krank¬ 
heiten der Körper, sei es in Gleichgewicht, sei es in Unter- oder Ueber- 
ernährung sich befindet. 

Einzelne dieser Arbeiten sind im Vorstehenden schon erwähnt worden. 
Es würde den Rahmen dieses Vortrages über Gebühr ausdehnen, wollte 
ich sie sämmtlich aufzählen, zum Theil müssen sie auch weiter unten noch 
herangezogen werden (siehe Resorptionsversuche). 

Ausführlich wiedergegeben seien allein die Zahlen, die v. Noorden * 
bei einer systematischen Prüfung des Energiewerthes derjenigen Kost er¬ 
hielt, mit der leicht Kranke eben anfangen, eine Gewichtszunahme zu 
erlangen. 

Bei acht bettlägerigen kranken Frauen begann die Gewichtszunahme, 
als die Nahrung folgende Werthe erreichte: 26 — 26 5 —19— 32 — 33 —36 

36 — 38 5 — 39 Calorien pro Kilogramm und Tag. Im Mittel bei 32 Calorien 
pro Kilogramm. 

Bei fünf Frauen, welche sich am Tage 2—3 Stunden im Saale ausser¬ 
halb des Bettes aufhielten, begann die Gewichtszunahme, als der Werth 
der Nahrung erreichte: 28 — 315 — 34 — 365 — 36 5 — 40 Calorien pro 
Kilogramm und Tag. Im Mittel bei 34 Calorien. 

Bei vier Frauen, welche sich an den meisten Stunden des Tages 
ausser Bett aufhielten und gelegentlich im Garten auf und ab gingen, be¬ 
gann die Gewichtszunahme, als der Werth der Nahrung erreichte: 32 bis 

37 — 37—41 Calorien. Im Mittel 37 Calorien pro Kilogramm. 

Obwohl aus den Zahlen hervorgeht, dass gelegentlich Gewichtszunahme 
bereits erfolgte, wenn der Calorienwerth der Nahrung sehr gering war 
(27 Calorien), so warnt doch v. Noorden davor, das erforderliche Kostmaass 
für Kranke geringer als mindestens 30 Calorien pro Kilogramm einzu¬ 
schätzen. Beschränkt sich doch die Gewichtszunahme bei kleinen Calorien- 
werthen ganz gewöhnlich auf Kranke, bei denen lange andauernde Unter¬ 
ernährung zu einer beträchtlichen Wasserverarmung des Körpers geführt 
hatte, so dass die beobachtete Gewichtszunahme viel mehr auf eine Sätti¬ 
gung der Gewebe mit Wasser als auf einen wirklichen Stoffgewinn bezogen 
werden muss. 

Dass übrigens thatsächlich Fälle Vorkommen, wo bei abgemagerten 
Individuen eine überaus geringe Calorienzufuhr den Stoffbedarf des Kör¬ 
pers und den Kraftwechsel vollkommen deckt und sogar Körperansatz zu 
Stande kommen lässt, wird man nach den vorliegenden Untersuchungen 
nicht bezweifeln können. Denn wenn trotz geringer Calorienzufuhr längere 
Zeit N-Gleiehgewicht beobachtet wurde und gar Eiweiss angesetzt wird, so 
kann nach den herrschenden Anschauungen unmöglich ein Caloriendeficit 
dauernd bestanden haben. (Neuere Stoffwechselarbeiten haben übrigens 


* r. Noorden , Stoffverbrauch und Nahrungsbedarf in Krankheiten. Arbeiten aus 
dem städt. Krankenhaus zu Frankfurt a. M. 18%, pag. 3. 
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vielfach eine weitgehende Unabhängigkeit der N-Bilanz von der Calorien¬ 
zufuhr erkennen lassen. Die Anregung, die aus der Muskelarbeit wie aus 
dem Wachsthum für den Eiweissansatz hervorgeht, lässt N-Retention auch 
bei ungenügender Calorienzufuhr, also bei Körpergewichtabnahme zu 
Stande kommen [ Caspari *]). 

Nun liegen aber viele Beobachtungen dafür vor, dass nach lange 
dauernder Unterernährung, wie sie in Krankheiten vorkommt, der Körper 
sich einer geringen Energiezufuhr bis zu einem gewissen Grade in seinem 
Verbrauch zu adaptiren vermag, er beschränkt sich auf die nothwendig¬ 
sten, zur Erhaltung des Lebens unumgänglichen Functionen und die ge¬ 
ringste Aufbesserung der Kost bringt alsbald einen Stoffansatz hervor, wie 
auch das Zurücktreten jener krankhaften Einflüsse, unter deren Einwir¬ 
kung der Stoffbestand des Körpers auf ein so niedriges Niveau herunter¬ 
gesunken war. Die Reduction des Körperbestandes, von dessen Grösse nach 
Pflügn- der Stoffwechsel in seinem Umfange abhängig ist, wird zur di- 
recten Ursache des verminderten Verbrauches. 

Dem Körperschwund, der im Gefolge so vieler Krankheiten regel¬ 
mässig auftritt und in der Abnahme des Körpergewichtes meist einen so 
richtigen Ausdruck findet, dass fortlaufende Körperwägungen bei chroni¬ 
schen Krankheiten, wie Gerhardt sagt, fast den gleichen Werth besitzen 
wie die Temperaturmessung bei acuten Krankheiten, diesem Körper¬ 
schwund bei Krankheiten können ganz verschiedene Ursachen zu Grunde 
liegen. 

Wenn Magenkranke abgemagert sind, so hat es, wie v. Noorden zu¬ 
erst scharf betont und nachgewiesen hat, oft nur die Calorienarmuth ihrer 
Nahrung verschuldet, die sie sich aus Furcht vor Schmerzen so karg be¬ 
messen oder in falscher Ueberschätzung des Nährwerthes einzelner Speisen 
fehlerhaft zusammengestellt hatten. Es genügt, der Nahrung einen nor¬ 
malen Caloriengehalt zu geben und die Gewichtsabnahme hört auf. 

Andere Kranke (Morbus Basedowii) erleiden, wie wir gesehen haben, 
trotz einer für den Gesunden ausreichenden Calorienzufuhr Einbusse an 
ihrem stofflichen Bestände, weil die Intensität der Verbrennungsvorgänge 
mächtig gesteigert ist. Ist ihre Aufnahmefähigkeit für Speisen gross ge¬ 
nug, wie bei vielen fieberfreien Tuberculösen und manchen Basedowkranken, 
so braucht man nur den Caloriengehalt ihrer Nahrung über die gewöhn¬ 
liche Erhaltungskost des Gesunden hinaus stark zu vermehren, und sie 
kommen nicht nur ins N-Gleichgewicht, sondern auch alsbald zu Fettansatz. 

Das gelingt aber nicht in allen Fällen. Fr. Müller** hat zuerst bei 
seinen Untersuchungen an Krebskranken gefunden, dass es bei der Krebs¬ 
kachexie auch mit reichlicher Calorienzufuhr (bei ausreichendem Eiweiss¬ 
gehalt der Nahrung) oftmals nicht möglich ist, die Schwelle des N-Gleich- 
gewichtes zu erreichen. Gärtig*** bestätigte diese Angabe. 

Hier schädigt ein Krankheitsgift das Protoplasma der Zellen und 
weit über den Bedarf des kranken Organismus an Eiweiss hinaus stürzen 

* Caspari y (Jeher Eiweissumsatz und -Ansatz bei der Muskelarbeit. Pßihjers 
Arch., Bd. LXXXI11. pag. f>09. 

** Fr. Müller, Stoffwechsel bei Krebskranken. Zeitschr. f. klin. Med., Bd. XVI. 
pag. 496. 

*** H. Gärtiy, Untersuchungen über den Stoffwechsel in einem Fall von Caro. 
Oesophagi. I)iss., Berlin 1S90. 
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die Trümmer der Zellen in die Circulation, um dort einem vollkommenen 
Abbau zu unterliegen. 

Ebenso liegen von Fieberkranken, bei denen die ausserordentlich 
hohen Harnstoffzahlen früheren Untersuchern ( Traube, Naunyn) längst 
aufgefallen waren, heute zahlreiche Stoffwechselanalysen vor, die darthun, 
dass in manchen Fällen die Gewebseinschmelzung bei acut Fiebernden 
durch keine Art der Ernährung ganz verhütet werden kann ( v . Leyden 
und Klemperer *). 

Das Gleiche gilt auch von gewissen schweren Formen der Anämie. 
Nicht der Blutarmuth schlechthin kommt ein vermehrter Eiweisszerfall zu. 
Das wissen wir, seitdem v. Noorden bei schweren Chlorosen exacte Stoff¬ 
wechselanalysen ausführen liess, die ausser allen Zweifel stellen, dass solche 
Kranke bei gewöhnlicher Calorienzufuhr und ohne besonders grosse Ei¬ 
weissmengen darin ihr N-Gleichgewicht bewahren können ( Lipmann- Wulf **). 
Vielmehr sind es gewisse klinische, durch ihren schweren Verlauf ausge¬ 
zeichnete Fälle, die sogenannten perniciösen Anämien, die heute zum Theil 
durch ihren offenkundigen Zusammenhang mit der Anwesenheit von Darm¬ 
parasiten in ätiologischer Hinsicht ausreichend aufgeklärt sind, bei denen 
der Eiweissumsatz krankhaft erhöht ist. Schon die ersten klinischen Beob¬ 
achter der Krankheit (Strümpell, Eichhorst) hatten hohe Harnstoffwerthe 
bei ihren Kranken notirt, die freilich ohne gleichzeitige Beachtung und 
Analyse der Nahrung noch nichts Eindeutiges beweisen konnten. Exacte 
Stoffwechselanalysen bei Kranken mit Botriocephalusanämie, die Boscn- 
quist*** neuerdings ausführte, haben den vermehrten Eiweisszerfall, wenig¬ 
stens für diese Form der perniciösen Anämie, sichergestellt und sie haben 
für die Lehre vom sogenannten toxogenen Eiweisszerfall dadurch eine be¬ 
sonders grosse Bedeutung gewonnen, dass sich mit ihnen zeigen liess, wie 
kurze Zeit nach dem Abtreiben der Parasiten (5—(5 Tage später) auf ein¬ 
mal günstige Bedingungen für den bisher vergeblich erstrebten Eiweiss¬ 
ansatz auftraten. Wie die Blutveränderungen hier auf einer Giftwirkung 
beruhen, nach deren Beseitigung erst eine normale Regeneration zu Stande 
kommen kann, so auch der krankhafte Eiweisszerfall, dem somit leicht 
durch die Abtreibung der Parasiten zu steuern ist. 

Viel schwieriger ist die Aufgabe, bei Fieberkrauken und bei Kachek- 
tischen einen drohenden Gewebszerfall einzuschränken. Sie steht oft im 
Vordergründe aller ernährungstherapeutischen Bestrebungen. 

Nach den vorliegenden praktischen Erfahrungen sind die beiden 
Wege, die beim Gesunden die Eiweissbilanz verbessern, auch hier gang¬ 
bar. Sowohl durch Zufuhr einer recht eiweissreichen Kost lässt sich der 
N-Verlust während des Fiebers vermindern (Bauer und Künstle), wie 
durch reichliche Calorienzufuhr mit N-freien Substanzen. Für die beiden 
Vorgänge finden sich treffende Beispiele in den Tabellen von v. Leyden 
und Klemperer (1. c.). Dass die Kohlehydrate, an und für sich als Eiweiss¬ 
sparer den Fetten überlegen (s. pag. 337), gerade in der Kost von Fieber¬ 
kranken und Krebskranken einen hervorragenden Platz beanspruchen gegen¬ 
über Eiweiss und Fetten, deren Zufuhr durch unüberwindlichen Wider- 

* v. Leyden und G . Klemperer , Ernährungstherapie in acuten Fieberkrankheiten. 
Handbuch d. Ernährungsther., Bd. II, pag. 408. 

** Lipmann-Wulff y Ueber Eiweisszersetzung bei Chlorose. I)iss., Berlin 1891. 

*** Rosenquisty Berl. klin. Wochenschr., 1901, pag. 666. 
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willen und Schwerbekömmlichkeit vielfach beschränkt ist, lehrt in Ueber- 
einstimmung mit der Erfahrung am Krankenbette auch das experimentelle 
Studium der Frage. May* sah in der That eine Einschränkung des Ei¬ 
weissverbrauches bei dem experimentell erzeugten Fieber unter dem Ein¬ 
flüsse reichlicher Kohlehydratzufuhr zu Stande kommen. 

Trotz des krankhaft gesteigerten toxogenen Eiweisszerfalles haben 
somit auch die Gesetze, welche normaler Weise den Umsatz beherrschen, 
bei consumptiven Krankheiten noch ihre Giltigkeit. Das sollte immer be¬ 
rücksichtigt werden, und was nur mit Maassnahmen, die sich darauf grün¬ 
den, bei der diätetischen Behandlung solcher Zustände gethan werden 
kann, nichts sollte unversucht bleiben. Hirschfeld** gelang es, bei tuber- 
culösen Fiebernden durch Mästung einen N-Ansatz zu erzielen, v. Noorden 
führt in seinem Lehrbuche eine ganze Reihe von Beispielen an, wo noch 
über 38-5" fiebernde Kranke in Spätstadien sehr langsam ausklingender 
Fälle von Typhoid, ferner Krauke mit Sepsis und Lungentuberculose, mit 
einer eiweissreichen Kost von nicht einmal besonders hohem Calorienge- 
halt sich wenigstens 14 Tage lang ihr Körpergleichgewicht erhielten. 

Ob wirklich auch Stickstoff-Gleichgewicht dabei bestanden hat, 
geht aus den mitgetheilten Zahlen nicht hervor, und darin wird hinsicht¬ 
lich derN-Bilanz der grosse Unterschied zwischen fieberhafter und fieber¬ 
freier Reconvaleseenz bestehen, dass mit der gleichen Calorienzufuhr, 
die hier einen beträchtlichen Eiweissansatz zulässt, dort kaum das N-Gleich¬ 
gewicht erhalten werden kann. 

Auf die durch kein Mittel in ihrer deletären Wirkung aufzuhaltende 
,,Intoxicalionsnekrose“ der Gewebe folgt in der Reconvaleseenz von fieber¬ 
haften Krankheiten sowohl wie nach chronischer Unterernährung jetzt ein 
wunderbares Regenerationsbestreben der minderwerthig gewordenen Zellen; 
sie suchen sich mit Eiweiss zu sättigen, die Stoffwechselbilanz, die bis 
dahin mit einem N-Deficit abschloss, zeigt mit einem Male eine N-Reten- 
tion (Dünschmann, v. Leyden und Klemperer 1. c.). 

Der beträchtliche Umfang, den dieser N-Ansatz sogar bei einer ge¬ 
wöhnlichen Calorienzufuhr und normalem Eiweissgehalt der Kost ge¬ 
winnen kann, tritt in zahlreichen Stoffwechsel-Untersuchungen hervor.*** 
Was abundante Nahrungszufuhr in dieser Richtung während derRecon- 
valescenz zustande bringt, haben vor Allem Lüthje 1 s f jüngste Mästungs¬ 
versuche gezeigt. In seinen Tabellen finden sich bei Typhusreconvalescenten 
wiederholt N-Retentionen von 10—12, ja bis 14 Grm. N pro Tag, also 
fast 100 Grm. Eiweiss entsprechend, innerhalb 24 Stunden. 

Dieser bedeutende N-Ansatz ist um so beachtungswerther, als man 
meines Erachtens nur annehmen kann, dass der zurückgehaltene Stick¬ 
stoff zur Bildung von lebendem und demnach an dem gesammten Stoff¬ 
umsatz theilnehmendem Protoplasma verwendet worden ist. 

Es kann sich bei solcher Grösse der N-Retention nicht um die tem¬ 
poräre Zurückhaltung N-haltiger Stoffwechselproducte (des Eiweissabbaus) 


* May, ^ er Stoffwechsel im Fieber. Zeitschr. f. Biologie, Bd. XXX, pag. 41. 

** Hirsch fehl, I). Arch. f. klin. Med. 1882, Bd. XXX, pag. 28. 

*** Albu , lieber den Eiweissstoffwcchsel bei chronischer Unterernährung. Zeitschi, 
f. klin. Med., Bd. XXXVIII, pag. 250, hier auch die übrige Literatur. 

f Lüthje, Beiträge zur Kenntniss des Eiweissstoffwechsels. Zeitsehr. f, klin. Med., 
Bd. XLIV, pag. 22. 
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handeln. Ebenso ist eine Vermehrung des circulirenden Eiweisses (im 
Sinne Voit's) in solchem Umfange ganz undenkbar, und wenn die Bezeich¬ 
nung „Reserveeiweiss“ (v. Noorden) den Sinn enthalten soll, dass die 
während der Reconvalescenz aufgespeicherte Eiweissmenge eine andere 
Bedeutung und demgemäss andere Zerfallsbedingungen habe als das Ei- 
weiss der Organe, so ist sie ebenfalls dafür unzutreffend. 

Wenn die Versuchsperson Lüthje's, deren Kost 20 Tage lang durch¬ 
schnittlich 62 5 Grm. N * enthalten hatte, nach der Reduction auf 16 7 Grm. N 
nicht sogleich innerhalb 3—4 Tagen ins N-Gleichgewicht kam, sondern 
sogar nach 8 Tagen, als der Versuch abgebrochen wurde, noch immer 
kleine N-Verluste zeigte'”*, so hat man bei der augenscheinlich vorhan¬ 
denen Tendenz, ins N-Gleichgewicht zu kommen, noch keinen Grund zur 
Annahme, dass sie in der Folgezeit die sämmtliehen, während der 20tägigen 
Eiweissperiode zurückgehaltenen N-Mengen (166'78 Grm.) wieder verloren 
haben müsse. Wenigstens ist eine Gewichtsabnahme nicht erfolgt, obwohl 
der Patient ausserhalb der Klinik bei frei gewählter Kost voraussichtlich 
keine allzu reichliche Eiweisszufuhr gehabt hat. 

So wird sein Bestand an lebender Zellsubstanz wohl ein grösserer 
geblieben sein. Dementsprechend bedurfte es bei späteren Versuchen an 
derselben Versuchsperson sogleich viel grösserer Eiweissmengen, um einen 
einigermaassen grossen Ansatz bei ihr zu Wege zu bringen, eine Erschei¬ 
nung, die ganz im Einklänge steht mit der Anschauung Pflüger s, wonach 
die Grösse des Eiweissstoffwechsels von der Menge der lebenden Zellsub¬ 
stanz im Körper abhängig ist. 

Nach alledem hat man ein Recht zu der Annahme, dass die N-Re- 
tention in der Reconvalescenz nicht durch eine Zurückhaltung N-haltiger 
hainfähiger Stoifwechselproducte zu Stande kommt, sondern durch einen 
wirklichen Eiweissansatz, der einer Zunahme des lebenden Protoplasmas und 
in gewissem Sinne einer Zunahme der Leistungsfähigkeit des Körpers 
gleichkommt. Man darf dabei nur nicht immer allein die Muskulatur des 
Körpers im Auge haben und wird deshalb die Bezeichnung „Fleischmast“ 
besser vermeiden. Für die Muskulatur ist der Eiweissreichthum (Ver¬ 
mehrung des Fleischsaftes) die nothwendige Voraussetzung für die 
grössere Leistungsfähigkeit und erst die Uebung steigert die Kraft, von 
der die eigentliche Leistungsfähigkeit direct abhängt. 

* * 

* 

Einer bedeutenden Stickstoffretention, bei der es sich im Gegensatz 
dazu aber jedenfalls nicht um einen Eiweissansatz (um Vermehrung des 
lebenden Protoplasmas) handelt, begegnet man oft bei Nierenkranken. 
Störungen des Stickstoffgleichgewichtes sind bei ihnen etwas ganz Ge¬ 
wöhnliches. 

Es ist ohneweiters begreiflich, dass bei der Nephritis infolge der Er¬ 
krankung des Ausscheidungsorgans harnfähige Substanzen im Körper leicht 
Zurückbleiben können und man wird deshalb nicht fehlgehen können, bei 
relativ (im Verhältniss zur Stickstoffzufuhr in der Kost) geringen Stick¬ 
stoffzahlen des Harns hier auf eine mangelhafte Ausscheidung N-haltiger 

* Entsprechend der enormen Zufuhr von 31K) Grm. Eiweiss pro Tag. 

** Wofür auch die weitere Herabsetzung der N-Zufuhr auf 1T> 0 Grm. N zum 
Theil verantwortlich zu machen ist. 
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Abbauproducte des Eiweissstoffwechsels zu schliesseu ( Fleischer*, v. Noorden 
und Ritter**). 

Dadurch sowohl, dass auf solche Perioden starker N-Retention als¬ 
dann oftmals Tage mit vermehrter N-Ausscheidung folgen, wie namentlich 
durch die grossen täglichen Schwankungen der N-Ausfuhr um den durch¬ 
schnittlichen Mittelwerth bekommt das Verhalten der N-Elimination bei der 
Nephritis etwas „Unberechenbares und Bizarres, was dem Stoffwechsel der 
Nierenkranken, nach v. Noorden, einen bezeichnenden Stempel auf drückt“. 

Aber es sind allein Störungen der Ausscheidung, um die es sich 
handelt, und nicht etwa Veränderungen in der Grösse des Eiweissumsatzes 
(toxogener Eiweisszerfall). 

Ebenso hat man bei Stoffwechseluntersuchungen an Gichtkranken oft 
Gelegenheit, eine Unregelmässigkeit in der Ausscheidung des Harnstick¬ 
stoffes zu constatiren, offenbar ebenfalls infolge einer functionellen Insuf- 
ficienz des Ausscheidungsorgans, wie sie bei der die Gicht complicirenden 
Nierenerkrankung ja leicht verständlich ist {Vogel***, Schmoll^). 

Von Interesse ist es, dass neuerdings Rosemannff auch bei einem 
gesunden oder wenigstens anscheinend gesunden jungen Manne während 
eines länger dauernden, in ganz anderer Absicht ausgeführten Stoffwechsel¬ 
versuchs eine starke N-Retention mit nachfolgender vermehrter Ausscheidung 
von Harnstickstoff beobachtet hat. Für die Annahme einer Nierenerkran¬ 
kung bestanden hier keine ausreichenden Anhaltspunkte, dagegen litt seine 
Versuchsperson seit Jahren an einer Hautkrankheit (gelegentlich Anfälle 
von Urticaria), und es wäre schon denkbar, dass sich dadurch im Laufe 
der Jahre die Wasserausscheidung durch die Nieren zu Gunsten derjenigen 
durch die Haut derart vermindert gehabt hätte, dass auch die N-Elimina- 
tion durch den Harn dabei Noth gelitten. Indessen war im vorliegenden 
Falle die Wasserausscheidung während der N-Retention niemals so gering, 
dass das Harnwasser nicht noch mehr Stickstoff hätte ausführen können. 
Rosemann sprach deshalb die Vermuthung aus, dass die Wirkung lang 
dauernder Jodaufnahme für die Störung der N-Ausscheidung verantwort¬ 
lich zu machen sei (die Versuchsperson hatte nämlich wegen des Haut¬ 
leidens jahrelang, bis 14 Tage vor Beginn des Versuches, Jodkali einge¬ 
nommen), es fehlen aber bis jetzt noch alle Beweise dafür, dass die secre- 
torische Leistungsfähigkeit der Nieren durch chronischen Jodgebrauch in 
dieser Weise beeinträchtigt wird. 

Ich glaube, dass jeder, der viele quantitative Stoffwechselversuche ge¬ 
macht hat, gelegentlich gesunden Versuchspersonen begegnet ist, bei denen 
es trotz sorgfältiger Controle der Nahrungszufuhr nicht gelingen wollte, 
N-Gleichgewicht zu erzielen, bei denen vielmehr die tägliche N-Ausscheidung 
um den zu erwartenden Mittelwerth immer hin und her schwankte und 
bisweilen auch mehrtägige Perioden von zu geringer Ausscheidung mit 

* Fleischer, Klinische und pathologisch-chemische Beiträge zur Lehre von den 
Nierenkrankheiten. Deutsches Archiv f. klin. Med., XXIX, pag. 129. 

** v. Noorden und Ritter, Untersuchungen über den Stoffwechsel Nierenkranker. 
Zeitschr. f. klin. Med., XIX, pag. 197. 

*** Vogel , v. Noorden*s Beiträge zur Lehre vom Stoffwechsel. 1894, H. 2, pag. 113. 

t Schmoll, Stoffwechselversuche an einem Gichtkranken. Zeitschr. f. klin. Med., 
XXIX, pag. 510. 

ff Rosemann, Ueber die Retention von Hambestandtheilen im Körper. Pflüger $ 
Archiv, LXXII, pag. 407. 
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solchen vermehrter N-Ausscheidung abwechselten. Namentlich bei einem 
eiweissreichen Regime (mehr als 20 Grm. N in der täglichen Nahrungs¬ 
zufuhr) ist diese Erscheinung häufig und auch allgemein bekannt. 

* * 

* 

Wohl zu unterscheiden von diesen Unregelmässigkeiten der Stick¬ 
stoffausscheidung im Harn, die gelegentlich beim Gesunden, häufiger bei 
Nierenkranken und Gichtkranken angetroffen wird, ist die N-Retention, 
die bei Kachektischen während gleichzeitiger Bildung von Transsudaten 
und Oedemen zu beobachten ist. 

Es liegen darüber eine ganze Reihe von Untersuchungen vor, nament¬ 
lich bei Kranken mit Lebercirrhose ist mehrfach während der Wiederan¬ 
sammlung eines Ascites (nach vorausgegangener Punction) die N-Bilanz 
controlirt worden (Schubert *, Marischier und Ozarkiewicz**). Dass die hier 
gefundene N-Retention nicht einen eigentlichen Eiweissansatz bedeutet, liegt 
auf der Hand. Die zurückgehaltene Stickstoffmenge wird nicht zum Auf¬ 
bau von Organeiweiss, sondern zur Bildung der Oedem-, resp. Ascites¬ 
flüssigkeit verwendet. Die Autoren haben deshalb vielfach von einer „patho¬ 
logischen“ N-Retention gesprochen und dieselbe damit erklärt, dass dem 
Organismus die Fähigkeit, Eiweiss in normaler Weise zu zerschlagen und 
zu verdauen, verloren gegangen sein müsse. Wahrscheinlich spielen aber 
hier Störungen der Resorption, die rein mechanisch eine Zurückhaltung 
verursachen, eine grosse Rolle. Sie beruhen auf einer veränderten mine¬ 
ralischen Zusammensetzung der Körperflüssigkeiten, von deren Concentra- 
tionsunterschieden die osmotischen Vorgänge abhängig sind, die neben der 
activen Thätigkeit der Endothelien die Resorption beherrschen. 

Die Entscheidung der mehrfach discutirten Frage, ob das Eiweiss 
solcher sich wieder ansammelnder Transsudate (Ascites) aus dem einge¬ 
führten Nahrungseiweiss stamme, oder ob das Körpereiweiss für deren 
Bildung in Verwendung gezogen wird, erscheint unwesentlich, wenn man 
die Voit' sehe Unterscheidung von zweierlei Eiweiss im Körper (Organeiweiss 
und circulirendes Eiweiss) erst einmal fallen gelassen hat. Diese Ent¬ 
scheidung hat sich auch selbst durch die Analyse des Mineralstoffwechsels 
in solchen Krankheitsfällen nicht erbringen lassen, weil eben das erst zur 
Resorption gekommene Nahrungseiweiss, in die Körpersäfte und damit 
auch in das Zellprotoplasma aufgenommen, mit dem Organeiweiss ge¬ 
meinsam die Quelle für die pathologischen Transsudate ist. 

Störungen der Nahrungsresorption. 

Für den Nahrungsbedarf des Kranken kommen ausser der durch die 
Krankheit bedingten Veränderung der Oxydationsgrösse und dem durch 
toxische Einflüsse vielfach gesteigerten Eiweissconsum noch weitere Mo¬ 
mente in Betracht, unter denen die Energieverluste, die der Körper durch 
abnorme Ausgaben erleiden kann, eine besondere Rolle spielen. 

Dieselben sind so vielgestaltig und verschiedenartig, dass es nicht 
möglich ist, sie als gleichberechtigt nebeneinander zu reihen. Zum Theil 

* Schubert, Ueber den N- und Cl-Umsatz während der Bildung und nach der 
Punktion des Ascites bei Lebercirrhose. Dissert. Breslau 1895. 

** Martschier und Ozarkietvicz , Stoffwechsel bei abnehmendem und zunehmendem 
Ascites. Arch. f. Verdauungskrankh. V, pag. 222. 
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entziehen sie sich auch vollständig einer quantitativen Bestimmung, wäh¬ 
rend sie zum anderen Theil — soweit sie durch mangelhafte Nahrungs¬ 
resorption bedingt sind, und davon soll hier hauptsächlich die Rede sein — 
in ihrer Grösse genau zu überblicken und auch bereits ausreichend unter¬ 
sucht sind. 

* * 

* 

Der stoffliche Verlust, den der Körper durch starke Schweisse er¬ 
leidet, ist relativ gering. Aber das Wärmeäquivalent, das der Verdunstung 
von 1 Liter Schweiss entspricht, beträgt nicht weniger als 580 Calorien. 
So hat es also doch seine Berechtigung, wenn man von erschöpfenden 
Schweissen am Krankenbette spricht. 

Wesentlich gesteigert wird auch der stoffliche Bedarf des Kranken 
durch Muskelunruhe. Wir wissen, dass schon die einfache Muskelan¬ 
spannung ohne alle Bewegungseffecte in einer Steigerung des respiratori¬ 
schen Stoffwechsels sich ausdrückt. Es braucht also nicht, wie bei manchen 
Geisteskranken, ein krankhafter Bewegungsdrang die gesammte Körper¬ 
muskulatur unablässig in Action zu halten oder ein wuchtiger Krampfanfall 
vorübergehend den ganzen Körper stark zu erschüttern, es genügt vielmehr ein 
unruhiges Verhalten des Kranken im Bette, vermehrte Athmung und Herz- 
thätigkeit und das leichte Zittern, das den empfindlichen Kranken so oft 
befällt, um schon eine Erhöhung der Oxydationen zu bewirken. Die Grösse 
solcher Steigerungen des Umsatzes ist aber nicht quantitativ zu bestimmen. 

Noch schwieriger gestalten sich die Verhältnisse, sollte man die Stoff¬ 
verluste abschätzen, welche der kranke Körper bei der Entleerung von 
Transsudaten, bei secernirenden Wunden, bei reichlicher Expectoration, bei 
starker Albuminurie, bei fortgesetzten Blutungen u. dergl. erleidet. Es 
kann kein Zweifel bestehen, dass in allen diesen Fällen, wo solche Ver¬ 
luste an dem Eiweissbestande des Körpers stattfinden, die Nahrungszufuhr 
dieselben ersetzen muss, wenn eine Reduction des Körperbestandes ver¬ 
mieden werden soll. 

Die Verhältnisse liegen schon viel durchsichtiger, wo infolge von 
qualitativen Stoffwechselstörungen der kranke Organismus dadurch Ver¬ 
luste erleidet, dass die Nahrungsstoffe nicht bis zu ihren normalen Stoff- 
wechselendproducten oxydirt werden und infolgedessen noch oxydations¬ 
fähiges Material unverbrannt oder nicht vollständig verbrannt im Urin zur 
Ausscheidung gelangt. 

Der Zucker, der beim Diabetiker im Harn ausgeschieden wird, geht 
als Kraftquelle für den Körper verloren. So lange man dies nicht berück¬ 
sichtigt, überschätzt man im Hinblick auf seine grosse Nahrungsaufnahme 
den wirklichen Nahrungsbedarf und Kraftwechsel des Diabetikers, der sich 
bei geeigneter Auswahl der Kost, wie wir jetzt wissen, thatsächlich mit 
denselben Calorienwerthen in Stoffwechselgleichgewicht setzen kann, wie 
ein Gesunder. Nur muss ihm die Nahrung in einer für ihn verwerthbaren 
Form geboten werden. 

Auch in anderen Stoffen, die bei Stoffwechselstörungen im Harn er¬ 
scheinen (Aceton, Acetessigsäure, ß-Oxybuttersäure, Cystin, Homogentisin¬ 
säure etc.), gehen gelegentlich Energiewerthe im Harn verloren. 

* -X- 

-X- 
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Regelmässig und — wie oben bereits erwähnt — auch beim Ge¬ 
sunden vorhanden, bei Kranken aber oftmals erheblich gesteigert sind die 
Verluste, die der Organismus durch mangelhafte Ausnützung der 
aufgenommenen Nahrung im Darm erleidet. Sie sind in ihrer Grösse 
ganz genau zu übersehen. 

Beim Gesunden hat die Bestimmung des calorischen Werthes des 
Kothes, wie er bei gemischter Kost entleert wird, Rubner dazu geführt, 
einen Abzug von 8% von den Rohcalorien der eingeführten Nahrung als 
Durchschnittswerth des Energieverlustes auf diesem Wege anzunehmen. 
Diese Berechnung bezieht sich aber auf Verhältnisse, bei denen der Koth 
— wie es nur bei normaler Resorption und geeigneter Speisenzufuhr der 
Fall ist — im wesentlichen aus den unresorbirten Resten der Darmsecrete 
und nicht aus Nahrungsresten besteht. 

Diese Voraussetzung trifft schon beim Gesunden nicht mehr zu, wenn 
die Kost die Nahrungsstoffe in schwer resorbirbarer Form enthält. Beim 
Kranken, bei dem sowohl der Mechanismus der Verdauung, wie der Me¬ 
chanismus der Aufsaugung gestört sein kann, ist die Bestimmung des im 
Koth in Verlust gehenden Theiles der zugeführten Nahrung aber ganz un¬ 
erlässlich und nicht durch einen durchschnittlichen Abzug zu ersetzen. 

Der Kothanalyse ist deshalb in den quantitativen klinischen Stoff¬ 
wechseluntersuchungen überall die nöthige Aufmerksamkeit gewidmet. Ihre 
Ergebnisse, verglichen mit der exact bestimmten Nahrungszufuhr, geben 
ein Bild von der Grösse der Ausnutzung der Nahrung im Darmcanal. 

Nachdem im Ko/Vschen Laboratorium die Ausnützung der aufge¬ 
nommenen Nahrung in dieser Weise durch Bestimmung des Theiles, der 
unverdaut den Darm im Koth wieder verlässt, für den Gesunden bei ver¬ 
schiedener einfacher und gemischter Nahrung festgestellt worden war, 
galt es für die Klinik, bei den mannigfachen krankhaften Zuständen, die 
den Verdauungschemismus und den Resorptionsvorgang in Mitleidenschaft 
ziehen, die Ausnützung der Nahrungsstoffe kennen zu lernen. 

Die in dieser Richtung ausgeführten Stoffwechselarbeiten sind über¬ 
aus zahlreich und können hier nur summarisch in ihren wichtigsten Er¬ 
gebnissen zusammengefasst werden. 

In weitaus der Mehrzahl aller Versuche hat man sich darauf be¬ 
schränkt, in dem zur Versuchsperiode gehörenden, genau abgegrenzten 
Kothe den Stickstoff und das Fett zu bestimmen. Von der Ueberlegung 
ausgehend, dass für das Verschwinden der Kohlehydrate während ihrer 
Passage durch den Darmcanal nicht allein ihre Resorption durch die Darm¬ 
schleimhaut, sondern auch ihre Zersetzung (durch Gährung) in Betracht 
kommt, dass der Kohlehydratrest in den entleerten Fäces dementsprechend 
kein zuverlässiges Maass für die wirkliche Ausnützung abgibt, sind die 
Kohlehydratbestimmungen im Koth bei den Ausnützungsversuchen ganz 
gewöhnlich vernachlässigt worden. Erst neuerdings hat A. Schmidt* in 
seinen umfangreichen Untersuchungen dieser Frage die gebührende Be¬ 
achtung geschenkt und in seiner „Gährungsprobe“ eine Methode ange¬ 
geben, denjenigen Theil der ungelösten Kohlehydrate, der für die Ver¬ 
dauungssäfte zugänglich und trotzdem der Resorption entgangen ist, exact 


* A. Schmidt, Deutsches Arch. f. klin. Med., Bd. LXI, pag. 280 und 545; Verh. 
n gr. f. innere Med., 1898 und 1899. 
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zu bestimmen. Sein Vorschlag, auch für die quantitative Beurtheilung der 
Resorption von Eiweiss und Fett bei Krankheiten eine qualitativ und quan¬ 
titativ gleiche Probekost jedesmal zu 'verwenden, verdient alle Berück¬ 
sichtigung. 

Damit sind die Untersuchungen über Nahrungsresorption in krank¬ 
haften Zuständen, soweit Technik und quantitative Verhältnisse in Be¬ 
tracht kommen, zu einem gewissen Abschlüsse gebracht worden. 

* * 

* 

Nur verhältnissmässig wenige der überaus zahlreichen Stoffwechsel¬ 
versuche über Nahrungsausnützung haben in positiver Hinsicht bemerkens- 
werthe Resultate gezeitigt. 

Die Stoffwechseluntersuchungen Fr. Müller's* bei Ikterischen, mit 
denen die quantitativen Ausnützungsversuche in der Klinik anheben, stehen 
dabei obenan, indem sie die überaus wichtige Verschlechterung der Fett¬ 
resorption beim Abschluss der Galle vom Darm feststellten. 

Aber auch die negativen Ergebnisse vieler Ausnützungsversuche, die 
normale oder annähernd normale Resorption bei solchen krankhaften Zuständen 
ergaben, bei denen man mit einem gewissen Rechte Verschlechterung der¬ 
selben hatte vermuthen dürfen, haben für die diätetische Behandlung solcher 
Zustände gute Anhaltspunkte gegeben, indem sie manchen, auf ganz unbe¬ 
gründete Annahmen sich stützenden Diätverordnungen den Boden ent¬ 
zogen haben. 

Ich verweise auf die treffliche Zusammenstellung edler hierherge¬ 
hörenden Versuchsergebnisse in der Monographie von Ad. Schmidt und 
J. Strasslurgcr** und beschränke mich darauf, einzelne Arbeiten zu er¬ 
wähnen. 

Die beträchtliche Verschlechterung der Nahrungsausnützung, die Fr. 
Müller bei Kranken mit Gallenstauung zuerst gefunden, beschränkt sich 
fast ausschliesslich auf das Fett. Müller fand im Koth seiner Kranken 
einen Fettgehalt bis zu 87 4% (gegen 22% beim Gesunden). Der Fett¬ 
verlust erreichte mehrfach 50—70% des Nahrungsfettes. 

Dieselbe starke Verminderung der Fettresorption fand sich dann 
späterhin bei complicationslosem Abschluss des Pankreassaftes vom Darme 
(Deucher***). In einem Falle von Carcinom des Pankreaskopfes, bei dem 
keine Gallenstauung vorlag, wurden vom eingeführten Fette nur 17% resor- 
birt. Zu einer genügenden Fettresorption ist beim Menschen also das Zu¬ 
sammenwirken von Bauchspeichel und Galle nothwendig. 

Dagegen scheint es nach den vorliegenden Untersuchungen weder 
der Galle, noch des Pankreassaftes zur ausreichenden Spaltung der Fette 
im Darmcanal zu bedürfen. Nicht nur der Fettstuhl der Ikterischen (Fr. 
Müller), sondern auch der Stuhl beim Verschlüsse des Ductus pancreaticus 
enthält nach Deucher’s Untersuchungen das Fett zum weitaus grössten 
Theile (bis 80%) gespalten, und es ist deshalb, nach Deucher, nicht 
darauf zu rechnen, Störungen der Pankreasfunction aus dem Fehlen der 
freien Fettsäuren im Stuhle erkennen zu können. 

* Fr. Müller, Untersuchungen über Ikterus. Zeitschr. f. klin. Med., Bd. XII, pag. 4.'). 

** Ad. Schmidt und J\ Strassburger , Die Fiices des Menschen. Bonn 1901. 

*** Deuchcr, Stoffwechscluntersuchungen bei Verschluss des Ductus pancreaticus. 
Correspondenzbl. f. Schweizer Aerzte, 1898, Nr. 11. 
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Eher kann beim Vorwiegen der freien Fettsäuren allerdings nicht 
auf Kosten der Neutralfette, sondern vielmehr auf Kosten der Seifen, eine 
Verminderung oder Ausfall der Baüchspeichelsecretion angenommen werden 
(Deucher). 

Von Anderen* ist freilich in einzelnen Fällen auch eine geringere 
Fettspaltung bei Abschluss des Pankreassaftes vom Darme beobachtet 
worden. Nachdem nun neuere Untersuchungen (Volhard **) gezeigt haben, 
dass für die in erster Linie dem Pankreas zukommende Eigenschaft, Neutral¬ 
fette zu zerlegen, im Falle des Abschlusses des Pankreassaftes nicht allein 
die Fettspaltung durch Bakterien herangezogen zu werden braucht, sondern 
dass vielmehr auch dem Magensaft ein fettspaltendes Ferment eigen ist, 
werden die Untersuchungen unter Berücksichtigung dieses Factors noch 
einmal aufgenommen werden müssen. 

M. 

* 

Uebrigens ist eine einigermaassen beträchtliche Verminderung der 
Fettresorption lediglich auf Grund einer Störung des Magenchemismus bis 
jetzt nicht beobachtet worden. Nicht nur bei mangelnder oder gesteigerter 
Salzsäure im Magensaft, sondern auch bei vollkommener Achylie (Apepsie) 
übertreffen die im Stuhl erscheinenden Fettmengen gar nicht oder nur 
wenig den gewöhnlichen Procentsatz. 

Dagegen finden sich grössere Fettmengen, als es gewöhnlich ist, in 
den Entleerungen bei Erkrankungen des Darmes (Amyloiddegeneration***, 
Tabes mesaraicaf, chronische Darmtuberculose mit ehronisch-tuberculöser 
Peritonitis ff, Fettdiarrhoe Biedert fff). 

Für die Lehre von der Eiweissresorption beim Kranken brachten 
die Untersuchungen v. Noorden s*f das überraschende Ergebniss, dass der 
Mangel der Salzsäure im Magensaft trotz ihrer grossen Bedeutung für 
die zur Resorption erforderliche Peptonisirung der Eiweisskörper die Aus¬ 
nützung der letzteren in keiner Weise beeinträchtigt. Magenkranke mit 
Anacidität und mit Hyperacidität zeigten eine ganz normale Eiweissresorption 
im Darme. 

Später sind dann allerdings in Fällen, wo nicht nur die Salzsäure, 
sondern auch die Verdauungsfermente dem Magensafte fehlten, geringe 
Verschlechterungen der Eiweissaufsaugung beobachtet worden, in Fällen 
von Apepsia gastrica*ff und von pemiciöser Anämie *fff. Es ist aber zu 
bedenken, dass es sich bei diesen Zuständen dann oftmals nicht um isolirte 

* Fr. Müller , 1. c., Weintraud, Die Bedeutung des quantitativen Stoff Wechsel Ver¬ 
suches für die Diagnostik innerer Krankheiten, insbesondere von Pankreaserkrankungen. 
Die Heilkunde, 1898, Heft 2. 

** Volhard , Ueber das fettspaltende Ferment des Magens. Zcitschr. f. klin. Med., 
1901, Bd. XLIII, pag. 397. 

*** Fr. Müller , 1. c. 

•f- Ad. Schmidt, 1. c. 
ff Weintraud, 1. c. 

fff Biedert, Jahrbuch der Kinderheilkunde, Bd. XXV11I, pag. 21. 

♦f r. Soor dm, Die Ausnützung der Nahrung bei Magenkranken. Zeitsehr. f. klin. 
Med., Nr. 17, pag. 137. 

♦ff Straus8, Untersuchungen über die Resorption und den Stoffwechsel bei Apepsia 
gastrica. Zeitschr. f. klin. Med., Bd. XL1, pag. 280. 

*t++ Erben und Stei/skal, Klinisch-chemische Studien. Zcitschr. f. klin. Med. Bd. XL, 
pag. 165. — Morazeirski, Stoff Wechsel versuche bei schweren Anämien. Virchow's Archiv, 
Bd. CLLX, Heft 2. 
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Erkrankungen der Magenschleimhaut handelte, sondern es war, wie der 
anatomische Befund in einzelnen Fällen auch gezeigt hat, gelegentlich die 
Atrophie der Drüsen auch in der Darm Schleimhaut ausgeprägt. Dann ist 
es begreiflich, wie beim Fehlen jeder peptischen Einwirkung auf das Ei- 
weiss im Magen die sonst eintretende vicariirende Darm Verdauung des¬ 
selben nicht zu einer vollständigen Resorption führen konnte. 

Gering wie in diesen Fällen, wo der Eiweissverlust mit dem Koth, 
anstatt etwa 7% beim Gesunden, 11—15% beträgt, ist derselbe auch bei 
vollständigem Abschluss der Galle vom Darmcanal, während er beim Ab¬ 
schluss des pankreatischen Saftes entschieden grösser ist ( Deucher, Wein¬ 
traud 1. c.). 

Auch bei ausgedehnter Erkrankung der Darmschleimhaut (so beim 
atrophischen Säugling *, bei Darmamyloid **, bei ausgedehnter Darmtuber- 
culose ***) sind grössere N-Verluste durch den Koth beobachtet. 

Stauungszustände, wie bei Herzkranken, verursachen der Eiweiss¬ 
resorption dagegen keine wesentliche Einbusse (Grassmann f), ebenso sind 
Diarrhoen leichteren Grades nicht mit einer Verschlechterung der Eiweiss- 
Ausnützung im Darme verbunden (y. Hösslin ff). 

Von den Kohlehydraten ist durch die Arbeiten von Mering bekannt, 
dass ihre Resorption aus dem Darmcanal (in Form von Zucker) nicht so 
sehr durch die Chylusbahnen, als vielmehr durch die Blutbahnen erfolgt 
und dass sie durch die Wurzeln der Pfortader dem Kreislauf zugeführt 
werden. Man durfte erwarten, dass Circulationsstörungen als Folge von 
Pfortaderstauung und bei uncompensirten Klappenfehlern ihre Resorption 
schwer schädigen müssten. 

Die Untersuchungen Grassmann’s bei Herzfehlerkranken Hessen einen 
solchen Einfluss der Kreislaufstörung indessen nicht erkennen, und auch 
in den vielfachen späteren Ausnützungsversuchen an Kranken ist von einer 
wesentlichen Verschlechterung der Kohlehydratresorption nichts bekannt 
geworden, selbst in den Untersuchungen von Deuchcr bei Kranken mit 
Abschluss des Pankreassaftes vom Darm ist die Ausnützung der Kohle¬ 
hydrate eine vollständige. Und dabei besitzt doch der Bauchspeichelsaft 
das wirksamste saccharificirende Ferment, das wir kennen. 

Zu einem Theile beruhen die erhaltenen negativen Ergebnisse wohl 
auf der Unzulänglichkeit der früher allgemein geübten Methode. Es ist 
deshalb für die Frage von wesentlicher Förderung gewesen, dass A. Schmidt 
mit einer einheitlichen Kost (Probediät) und mittels neuer Methode (Gäh- 
rungsprobe) auch die feineren Störungen in der Aufsaugung der Kohle¬ 
hydrate zu prüfen ermöglicht hat. 

Es gelang ihm so, in seinen mit Strassburger fff zusammen ausge¬ 
führten zahlreichen Untersuchungen, einen freilich in seinen klinischen 
Symptomen nicht sehr prägnanten, aber durch eine isolirte Insufficienz der 

* Kühner lind Ifeuhner, Die künstliche Ernährung eines normalen und eines atro¬ 
phischen Säuglings. Zeitschr. f. Biologie, Bd. XXXVIII, pag. 315. 

** Mitllt r, 1. c. 

*** Weintraud f 1. c. 

f Grassmann , Die Resorption der Nahrung hei Herzkranken. Zeitschr. f. klin. 
Med., Bd. XV, pag. 1S3. 

ff v. Hösslin, Experimentelle Beiträge zur Frage der Ernährung fiebernder Kranker. 
Virchou 's Archiv, Bd. LXXX1X, pag. 05. 

t+f Schmidt und Strasshun/er, Deutsches Arch. f. klin. Med., Bd. LX1X, pag. 570. 
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Stärkeverdauung ausreichend charakterisirten Krankheitszustand als eine 
nicht allzu seltene Functionsstörung des Dünndarms (in weiterem Sinne, 
unter Hinzurechnen des Pankreas und des oberen Dickdarmes) zu erkennen, 
bei der allein der quantitative Stoffwechselversuch die sichere Diagnose 
erlaubt (intestinale Gährungsdyspepsie). 

Zum Schluss darf nicht unerwähnt bleiben die grosse Bedeutung, 
welche die quantitativen klinischen Ausnützungsversuche beim Gesunden 
und Kranken für die Beurtheilung der neuen Nährpräparate gewonnen 
haben, die in unermüdlicher Arbeit die Industrie während der letzten 
10 Jahre auf den Markt gebracht hat. Vor allem waren es die neuen Ei¬ 
weisspräparate, deren Prüfung in dieser Weise in der Klinik stattfand, und 
die Zahl der Stoffwechselarbeiten, auf deren günstigen Ausfall sich die 
Empfehlung der Nutrose und des Eukasins, des Tropons, Plasmons und 
Roborats etc. stützt, ist wahrlich nicht klein. Die Ausnützung im quanti¬ 
tativen Stoffwechselversuch wird hier immer neben der praktischen Er¬ 
fahrung am Krankenbette den besten Maassstab für den wirklichen Werth 
solcher Producte industrieller Betriebsamkeit abgeben. 

Schlussbemerkungen. 

Bei dem erfreulichen Fortschritt, den unsere Kenntniss von dem 
Stoffumsatz in pathologischen Zuständen und damit zugleich die Lehre 
von der Krankenernährung in den letzten 20 Jahren aufweist, wäre es 
ungerecht, die Bedeutung der dynamischen Betrachtungsweise der 
Stoffwechselvorgänge gering anzuschlagen, die in der Pathologie wie in 
der Physiologie zur Zeit die herrschende ist. 

Andererseits kann aber auch nicht genug davor gewarnt werden, 
unter der Herrschaft dieser auf den Brennwerth der einzelnen Nahrungs¬ 
stoffe gegründeten Lehre das Quantitative ausschliesslich oder auch 
nur weiterhin in demselben Umfang zu betonen, wie es gerade in den 
letzten Jahren seitens der Stoffwechselpathologen der Fall war. 

In letzter Linie ist es doch die praktische Erfahrung am Kranken¬ 
bett, die den Kostzettel dictirt und nicht etwa die gute theoretische 
Kenntniss vom Stoffbedarf. Mit Calorien allein kann man den Kranken 
nicht ernähren und es würde gewiss den weiteren Fortschritt unserer Er¬ 
nährungslehre hemmen, wenn man immer mehr von dem calorischen Werth 
der einzelnen Nahrungsmittel und immer weniger von ihrer Zuträglich¬ 
keit und Bekömmlichkeit, der Art ihrer Zubereitung etc. sprechen wollte. 

Die Calorienausrechnung der Kost also in allen Ehren — sie leistet 
bei der Behandlung chronischer Krankheiten Unschätzbares — vor Ueber- 
treibungen muss deshalb doch gewarnt werden. In der Praxis gibt es 
auch eine ausreichend fundirte diätetische Behandlung, namentlich bei 
acuten Krankheiten, ohne Calorienberechnungen. 

Aber auch abgesehen von dieser nicht misszuverstehenden Beschrän¬ 
kung ihres Werthes für die praktische Diätetik, hat die rein dynamische 
Auffassung der Stoffwechselvorgänge auch unser wissenschaftliches 
Verständniss und Eindringen in die betreffenden Probleme nicht in jeder 
Beziehung glücklich geleitet. 

Auf einer der ersten Seiten von Hoppe - Seßers Physiologischer 
Chemie stehen gesperrt gedruckt die Worte: „Der Lebensprocess der Or¬ 
ganismen ist im wesentlichen ein einziges Geheimniss.“ 
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Wenn man in den modernen klinischen Stoffwechselarbeiten aber 
liest, dass man nur in Form von Eiweiss, Fett oder Kohlehydraten so und 
so viel Calorien in den Stoffwechsel hinein zu werfen oder aus der Kost 
zu streichen braucht, um den Eiweiss- oder Fettbestand des Körpers in 
bestimmtem Umfang zu verbessern oder zu vermindern und gar auch die 
Leistungsfähigkeit des Organismus in der oder jener Richtung zu beein¬ 
flussen, da könnte man fast glauben, dass der Schleier von dem Geheim- 
niss längst gelüftet sei, während wir in Wirklichkeit von seiner Lösung 
vielleicht noch ebenso weit entfernt sind wie zu der Zeit, da Hoppe-Seyler 
die Worte niederschrieb. 

Jedenfalls lenkt die in der modernen Stoffwechselpathologie immer 
häufiger hervortretende Auffassung, als ob die Calorienträger der einge¬ 
führten Nahrung im täglichen Stoffwechsel des Körpers einfach zerfallen, 
ohne Bestandtheil des Organismus geworden zu sein, von der 
Bearbeitung des grossen Problems vom Leben ab, und wenn für den For¬ 
scher auch nicht in der Aussicht auf baldige Lösung des Problems, son¬ 
dern allein schon im Vorwärtsdringen auf dem beschrittenen Weg der 
beständige Ansporn für seine Arbeit liegt, so darf doch das Ziel selbst 
nicht aus dem Auge verloren werden. 

Das ist aber der Fall, wenn die Anschauung schliesslich Platz greift, 
als sei das Räthsel längst gelöst, als sei der Organismus eine Maschine, 
in der die Nahrungsstoffe nicht viel anders als wie in einem Ofen ver¬ 
brennen, um dadurch zur Quelle für Wärmebildung und Arbeit zu 
werden. 

So nahm es Liehig an für die stickstofffreien Nahrungsstoffe, für 
Kohlehydrate und Fette, die er deshalb als Respirationsmittel bezeichnete; 
und weil sie, ohne an dem Aufbau des Körpers theilzunehmen, verbrennen, 
wollte er sie gar nicht als wirkliche Nahrungsmittel anerkennen. An dem 
eigentlichen Stoffwechsel, an der Stoffzersetzung bei der Arbeit und an 
dem Wiederaufbau der dabei zerstörten Gewebstheile haben sie nach seiner 
Auffassung keinen Antheil. Und als nun Voit die beträchtliche Zunahme 
der Eiweisszersetzung bei Zulage von Eiweiss zu einer ausreichenden Kost 
mit der Vermehrung des circulirenden Eiweisses erklärte und an Stelle 
der bis dahin zur Erklärung herangezogenen Luxusconsumption des Ei¬ 
weisses die besonderen Zerfallsbedingungen des circulirenden Eiweisses 
für die Steigerung der Eiweisszersetzung verantwortlich machte, da war 
es jetzt auch für das Eiweiss proclamirt, dass es, ohne in den Organ¬ 
bestand des Körpers aufgenommen zu sein, in Zerfall gehen kann, und 
so bürgerte sich, begünstigt durch die rein dynamische Betrachtung der 
Nahrungsstoffe als Energieträger, mehr und mehr die Auffassung ein, als 
ob, ohne dass die Nahrungszufuhr den Bestand des Körpers irgend beein¬ 
flusst, in der Circulation die Nahrungsstoffe durch Ueberführung in 
höhere Oxydationsstufen abgebaut würden und dabei dem Organismus die 
in ihnen aufgespeicherten Spannkraftvorräthe iiberliessen, zur Deckung 
seiner Ausgaben an Wärmeverlusten und an mechanischer Arbeit. 

In dem von Voit erbrachten Nachweis, dass die Muskelarbeit nicht 
mit einer vermehrten Eiweisszersetzung einhergeht, fand diese Auffassung 
eine wesentliche Stütze. 

Gegen eine solche Auffassung der Ernährungsvorgänge lässt sich 
aber doch mancherlei einwenden. Wenn sie gerade in den Arbeiten der 
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klinischen Stoffwechselpathologen vielfach hervortritt, so erklärt sich das 
wohl mit der historischen Entwicklung der Stoffwechselpathologie auf dem 
Boden der Forschen Lehre vom Stoffwechsel und der Ernährung. 

Sicher wäre vieles anders gekommen, wenn die Anschauungen, die 
Pflüger in seinen zahlreichen Abhandlungen vertritt, maassgebend gewesen 
wären. 

Schon die Fragestellung in vielen klinischen Stoffwechselarbeiten ist 
nur zu verstehen bei Berücksichtigung dieser historischen Entwicklung. 

Ich erinnere nur an die viel discutirte und immer noch nicht er¬ 
ledigte Frage*, ob der Alkohol ein Nahrungsmittel und ein Eiweisssparer 
ist, der Alkohol, der als Energieträger doch die Kohlehydrate, diese an¬ 
erkannten Eiweisssparer, um ein Beträchtliches übertrifft (1 Grm. Alkohol 
= 7 Calorien und 1 Grm. Kohlehydrat = 41 Calorien). 

Wie konnte die Frage so lange strittig bleiben, wenn der Alkohol 
dynamischen Gesetzen folgend, einfach im Körper verbrennt und seinen 
Energiewerth dabei dem Organismus zur Verfügung stellt? Und warum 
tritt in den zahlreichen darüber angestellten klinischen Stoffwechselver¬ 
suchen die Eiweiss-sparende Wirkung des Alkohols so inconstant nur her¬ 
vor, dass die Versuchsergebnisse ganz widersprechend sind und diese und 
jene Deutung zulassen V 

Weil ohne Zweifel der Vorgang ein ganz anderer ist und der resor- 
birte Alkohol nicht einfach in der Circulation in Kohlensäure und Wasser 
zerfällt, dabei eine bestimmte Wärmemenge liefernd, sondern weil er viel¬ 
mehr an das Protoplasma der Zellen, wo alle Zersetzungen statthaben, 
herantritt und dort den Abbau des Protoplasmas modificirt. 

Aus demselben Grunde wirken, was schon oben hervorgehoben wurde, 
hinsichtlich der Eiweisssparung Kohlehydrate und Fette nicht isodynam, 
wie es doch sein müsste, wenn die von ihnen repräsentirten Wärmevorräthe 
in der Circulation frei würden. Die Kohlehydrate leisten im physiolo¬ 
gischen Experiment aber thatsächlich mehr als die Fette. 

Und die Pathologie enthält in dem Auftreten der Acetonkörper bei 
der vollständigen Kohlehydratentziehung Hinweise genug, dass nicht nur 
quantitativ, sondern auch qualitativ der Abbau des Zellprotoplasmas ganz 
verschieden verläuft, je nachdem Kohlehydrat- oder Fettmoleküle an die 
alle Zersetzungsvorgänge beherrschende Zelle herantreten. 

Dass die neueren Thatsachen über die Bedingungen und das Zustande¬ 
kommen der Eiweissmast mit der Forschen Lehre vom Eiweissstoff¬ 
wechsel schwer in Einklang zu bringen sind, wurde bereits oben er¬ 
wähnt. 

Die Thatsache, dass der Leim und, wie Mann** letzthin gezeigt hat, 
auch das Elastin, trotzdem sie als Calorienträger hinter dem Fett zurück¬ 
stehen, dasselbe hinsichtlich der Eiweisssparung weit übertreffen, stellt 
es ausser Zweifel, dass das stickstoffhaltige Nahrungsmolekül der Körper¬ 
zelle, in der die Stoffzersetzung sich abspielt, ausser den Calorien noch 
etwas anderes zuführt, das unabhängig von der Calorienzufuhr den Stoff¬ 
umsatz beeinflusst. 


* R. Rosemann , Heiter die angebliche eiweisssparende Wirkung des Alkohols. 
Pflibjer's Arch., Bd. LXXVJI, pag. 400; hier auch die übrige Literatur. 

** Mann , Ueber das Verhalten des Elastins im Stoffwechsel des Menschen. Arch. 
f. Hygiene, Bd. XXXVI, pag. 1(U). 
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Daran schliesst sich unmittelbar die bemerkenswerthe Beobachtung 
von Loem*, der an einem Hund neben N-freier Stärke und Rohrzucker 
als einzige Stickstoffträger die löslichen Producte einer bis zum vollstän¬ 
digen Verschwinden der Biuretreaction fortgesetzten Pankreasverdauung 
verfütterte und dabei Stickstoffgleichgewicht eintreten sah. Also muss der 
Hund aus den in der Lösung enthaltenen Stickstoffträgern (aus Amido- 
säuren, Ammoniak, Purin- und Hexonbasen) Eiweiss synthetisch gebildet 
haben. 

Dieses Nachweises bedurfte es, um das Verständniss für manche 
physiologische und pathologische Stoffwechselvorgänge zu fördern. Ich führe 
nur eines an: 

Die Schwierigkeiten, die während der herrschenden Lehre der Be¬ 
antwortung der Frage nach der Herkunft der Muskelkraft entgegenstanden, 
sind bekannt. Voit hatte zuerst gezeigt, dass die gesteigerte Muskelarbeit 
nicht in einer wesentlichen Vermehrung des Eiweisszerfalles (in der Stoff¬ 
wechselbilanz) zum Ausdruck kommt, und im Gegensatz zu den Anschau¬ 
ungen Liebig's, der die Eiweisszersetzung mit der Thätigkeit der Organe 
für untrennbar verbunden hielt, wurden jetzt die stickstofffreien Nahrungs¬ 
stoffe als die Kraftquelle angesehen, aus der die Organe, ohne an ihrem 
Bestände einzubüssen, bei ihren Functionen Energie schöpfen. 

Nun zeigen die neueren Versuche von Caspari gar einen Eiweiss an- 
satz (Stickstoffretention) bei forcirter Muskelarbeit. Sollte die Muskel¬ 
maschine am Ende so wunderbar arbeiten, dass sie sich nicht nur nicht 
abnützt, sondern gar noch in ihrem Bestände wächst, während sie den 
Energievorrath der Kohlehydrate in lebendige Kraft umsetzt? 

Oder liegen in Wirklichkeit die Dinge ganz anders, und es werden 
nicht einfach stickstofffreie Stoffe im Muskel bei seiner Arbeit abgebaut, 
sondern es zerfällt dabei vielmehr das specifische eiweissartige Proto¬ 
plasma der Muskelzelle, aber derart, dass der Stickstoff sofort wieder und 
in demselben Umfang, wie das Muskeleiweiss zerfällt, (ja durch Hinzunahme 
von Stickstoff aus dem Nahrungseiweiss noch darüber hinaus) zum Wieder¬ 
aufbau von Muskeleiweiss verwendet wird. Auch Verworn nimmt an, dass 
bei der Muskelthätigkeit die das lebendige Eiweiss repräsentirenden Biogen¬ 
moleküle in stickstoffhaltige und stickstofffreie Atomgruppen zerfallen, 
von denen nur die letzteren im Stoffwechsel abgebaut werden, während 
die ersteren sich wieder zu vollständigen Biogenen regeneriren. Dass wir 
synthetische Processe bei einer solchen Annahme mitwirken lassen 
müssen, kann nach dem Gesagten auf keine Bedenken mehr stossen. Ver¬ 
mag doch der thierische Organismus auch das anorganische Eisen zu 
einem so hocheomplicirten Molekül, wie das Hämoglobin es darstellt, zu 
verarbeiten. Er bildet synthetisch das Kerneiweiss aus dessen Componenten 
u. dergl. m. 

Befreien wir uns erst von der Vorstellung, dass jedes Nahrungsmolekül, 
das zur Resorption gekommen ist und dessen der Organismus zur Unter¬ 
haltung vitaler Functionen bedarf, sogleich in allen seinen Bestandtheilen 
bis zu Stoffwechselendproducten abgebaut und quantitativ ausgeschieden 
werden muss, dann werden noch manche Thatsachen der Stoffwechsel- 


* Locwi , Ueber Kiweisssvnthese im Thierkörper. Centralbl. f. Phvsiol., Bd. XV, 
pajr. 5D0. 
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Pathologie, die bis dahin schwer zu verstehen waren, einer Erklärung zu¬ 
gänglich. 

Beim Nucleinzerfall im Körper geht die Phosphorsäureausscheidung 
vielfach der Ausscheidung von Alloxurkörpern nicht parallel; offenbar weil 
Phosphor dabei zum Zweck der Nucleinsynthese, der Regeneration des in 
Verlust gegangenen Nucleins retinirt wird. 

Bei vollkommener Kohlehydratentziehung übersteigt die von schweren 
Diabetikern ausgeschiedene Zuckermenge, wie neuerdings vielfach beob¬ 
achtet ist, den Umfang, in dem eine Zuckerbildung aus Eiweiss angenommen 
werden kann. Ehe man da von einer Zuckerbildung aus Fett spricht, sollte 
man hier an eine Regeneration des N-haltigen Theiles des Eiweissmoleküls 
nach Abspaltung der Kohlehydratgruppe denken, und sei es mit Hilfe von 
dem Fettmolekül entnommenen Atomgruppen. Das ist aber etwas ganz 
anderes als eine directe, in einer chemischen Gleichung auszudrückende 
Zuckerbildung aus Fett, es ist eine gleichzeitige Spaltung und Synthese, 
eine Arbeit der lebenden Zelle, deren Regenerationsbestreben um so grösser 
wird, je stärker ihr Protoplasma in die Zersetzungen hineingerissen wurde. 

So gilt es, an vielen Stellen in der Stoffwechselpathologie aus dem Kreis 
von Vorstellungen herauszukommen, die in den Lehrjahren unserer Disciplin 
von nicht zu unterschätzender Bedeutung gewesen sein mögen, jetzt aber 
keine hemmende Schranke mehr sein dürfen für ihre weitere Entwicklung. 

Dann wird vielleicht auch die Annahme fallen müssen, dass die Zer¬ 
setzungsgrösse des thierischen Protoplasmas, der lebendigen Substanz, ihr 
zur Erhaltung des Lebens nothwendiger Minimalumsatz immerzu und bei 
allen Individuen gleich gross ist. 

Freilich ist die im klinischen Stoffwechselversuch übliche Bestimmung 
der Grösse des Gesammtkraftverbrauches nicht vollkommen maassgebend 
zur Beurtheilung dieser Frage. Kleine und oft ganz unmerkliche Ver¬ 
schiedenheiten in den Leistungen der einzelnen Individuen (lebhaftere 
Muskelthätigkeit etc.) können, wie wir gesehen haben, schon einen grossen 
Ausschlag abgeben; und der Differenz zweier Werthe, die bei gleichen Ver¬ 
suchsbedingungen erhalten wurden, ist oft deshalb keine allzu grosse Be¬ 
deutung beizulegen, weil die Uebereinstimmung der Bedingungen nur eine 
scheinbare war. 

Immerhin müssen die niedrigen Nahrungswerthe, mit denen nach 
lang dauernder Unterernährung und, wie wir sahen, in manchen Fällen 
von Diabetes der Körper seinen Bestand erhält, auffallen. Dass es bei 
manchen Fettleibigen einer geradezu extremen Verminderung der Calo- 
rienzufuhr bedarf, bis sie an Gewicht abnehmen, spricht ebenfalls dafür, 
dass hier eine fundamentale Eigenschaft der lebenden Zellen verändert, 
dass die Grösse ihrer Zersetzungsenergie eben vermindert ist. Und auch 
die entgegengesetzte Erfahrung, dass es bei manchen ganz gesunden 
Menschen selbst mit sehr calorienreicher Nahrung nicht gelingen will, 
einen Körperansatz zu erzwingen, lässt den Zweifel nicht unterdrücken, ob 
hier für den gesteigerten Umfang des Kraftwechsels nicht ein vermehrter 
Stoffbedarf maassgebend ist, und macht es wahrscheinlicher, dass vielmehr 
eine gesteigerte Zersetzungsenergie der Zelle eine wirkliche Luxuscon- 
sumption zustande kommen lässt. 

Jedenfalls bieten in der Praxis die betreffenden Individuen nicht 
immer so ausgesprochene äussere Zeichen eines lebhafteren Tempera- 
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mentes, dass man mit einer vermehrten Muskelthätigkeit die Steigerung 
des Umsatzes erklären könnte, und umsomehr ist man geneigt, eine indi¬ 
viduelle Besonderheit in einer Anomalie der protoplasmatischen Thätigkeit 
zu suchen, wenn eine solche Annahme erst mit der herrschenden Lehre 
in Einklang zu bringen ist 

Die dynamische Betrachtungsweise, die unvergleichlich werthvoll war, 
um die Giltigkeit des Gesetzes von der Erhaltung der Kraft auch in der 
Biologie hervortreten zu lassen, die aber naturgemäss immer nur auf die 
Einnahmen und Ausgaben des Organismus die hauptsächlichste Betonung legt, 
darf nur fernerhin den intermediären Stoffwechsel nicht übersehen 
lassen. Dann wird auch die Bedeutung der anorganischen Salze in richtigem 
Lichte erscheinen, die unentbehrlich sind in der Nahrung und dennoch, 
weil sie dem Organismus keine Spannkräfte (Calorien) zuführen, bei der 
dynamischen Betrachtung der Stoffwechsel- und Ernährungsvorgänge gar 
keine Rolle zugewiesen bekommen können. 

Es wird gleichzeitig dies immer mehr berücksichtigt werden müssen, 
dass im thierischen Organismus nicht nur Spannkräfte verbraucht, sondern 
auch Energiequellen neu gebildet werden (Fermente). 

Werden dadurch Fragestellung und Arbeit auf dem Gebiete der 
Stoffwechselpathologie auch ungleich complicirter, so wird doch der loh¬ 
nende Erfolg nicht ausbleiben, der darin besteht, dass die klinische Stoff¬ 
wechselpathologie sich wieder mehr in die Tiefe und weniger in die Breite 
entwickelt. 



15. VORLESUNG. 


Ueber Pseudoleukämie 

(Hodgkin’sche und Banti’sche Krankheit). 

Von 

H. Senator, 

Berlin. 

Meine Herren! Sie haben in dem ablaufenden Semester Gelegenheit 
gehabt, einige Patienten zu sehen, welche als wesentlichen objectiven 
Krankheitsbefund ausser einer mehr oder weniger stark ausgesprochenen 
Anämie nur eine multiple Lymphdrüsenschwellung oder eine sehr 
beträchtliche Milzschwellung, oder beides zusammen, Lymphdrüsen- und 
Milzschwellung, darboten, so wie man es bei der Leukämie findet, die 
sich aber von dieser Krankheit dadurch unterschieden, dass sie den cha¬ 
rakteristischen Blutbefund derselben, insbesondere jede irgend nennens- 
werthe Vermehrung der Leukocyten vermissen Hessen. 

Auf diese Verschiedenheit von der Leukämie, welcher solche Fälle 
sonst ja sehr ähnlich sehen, haben zuerst und gleichzeitig lionfils und Wilks 
im Jahre 1856 die Aufmerksamkeit gelenkt, nachdem, wie Sie wohl wissen, 
11 Jahre vorher, im Jahre 1845, Virchow die Leukämie kennen gelehrt hatte. 

Bald mehrten sich nun die Veröffentlichungen derartiger Fälle, zu¬ 
gleich aber auch die Namen, mit denen sie belegt wurden. Bonfils hatte 
seine Fälle als „Kachexie ohne Leukämie“ bezeichnet, Wilks erst als 
„Anaemia lyraphatica“ und später als „ Hodgkin s Krankheit“, weil Hodfiän 
solche Fälle ausführlich beschrieben hatte, allerdings lange vor der Entdeckung 
der Leukämie, nämUch im Jahre 1832. Das Seitenstück zu der „Anaemia 
lymphatica“, bei welcher die Schwellung der Lymphdrüsen allein oder doch 
w’eit stärker als diejenige der Milz ausgesprochen ist, bildet die „Anaemia 
splenica“, bei der es sich umgekehrt verhält. Die Combination beider Zu¬ 
stände hat man „Anaemia lympbatico-lienalis“ genannt. Noch andere Namen, 
mit deren Aufzählung ich Sie verschonen will, haben nur das anatomische 
Verhalten ohne Rücksicht auf die klinischen Erscheinungen im Auge und 
passen nicht auf alle hierher gezählten Fälle. Sie sind alle verdrängt worden 
durch die von J. Cohnheim im Jahre 1865 eingeführte Bezeichnung 
„Pseudoleukämie“, welche trotz aller Einwendungen dagegen sich bis 
heute erhalten hat und vorläufig wohl auch noch weiter erhalten wird. 

Es ist ja wahr, dass „Pseudoleukämie“ ein Sammelname für eine 
Anzahl verschiedener Affectionen geworden ist, aber wir sind eben über 
alle diese Affectionen noch nicht im Klaren und können sie durchaus 
nicht immer von einander unterscheiden. Und da jener Name ein kurzer 
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und bequemer Ausdruck für das ist, was sie alle gemeinsam haben, nämlich 
dass sie der Leukämie ähnlich sind, aber doch nicht zu ihr gehören, so wird 
auf ihn in der Klinik wenigstens noch nicht verzichtet werden können. 

Die Dinge liegen hier gerade so, wie z. B. beim Ileus. Jeder Arzt 
weiss, dass das mit diesem Namen bezeichnete Krankheitsbild 
durch die verschiedensten anatomischen Veränderungen des 
Darms verursacht werden kann. Aber da wir diese Veränderungen 
sehr oft nicht zu diagnosticiren vermögen, können wir den das 
typische Krankheitsbild bezeichnenden Namen nicht entbehren. 

Das darf uns natürlich nicht abhalten, gerade so wie beim Ileus, in 
jedem einzelnen Falle von Pseudoleukämie, soweit irgend möglich, die 
anatomischen Verhältnisse zu erforschen, also die besondere Natur der 
Organveränderungen herauszufinden, schon deshalb, weil aus der so ge¬ 
wonnenen Erkenntniss für die Prognose und Therapie Anhaltspunkte sich 
ergeben können. — 

Die bei der Pseudoleukämie in Betracht kommenden Organe, die 
Lymphdrüsen und die Milz, sind fast immer gleichzeitig ergriffen, wenn 
auch nicht in gleichem Grade. Von dem Verhalten des dritten, für die 
Blutbildung wichtigen oder wahrscheinlich wichtigsten Organs, des Knochen¬ 
marks, bei der Pseudoleukämie wissen wir noch wenig; es ist manchmal 
blutreich gefunden worden und von der Beschaffenheit wie bei Leukämie, 
doch bedarf es hierüber noch weiterer Untersuchungen. 

In der Mehrzahl der Fälle überwiegt die Schwellung der Lymph¬ 
drüsen und fällt mehr in die Augen, als diejenige der Milz. Deswegen 
wird von manchem unter „Pseudoleukämie“ überhaupt die, wie erwähnt, 
zuerst von Hodgkin beschriebene multiple Lymphdriisenschwellung ver¬ 
standen, dagegen die Fälle, in denen die Milzschwellung überwiegt oder 
allein vorhanden ist, von der Pseudoleukämie abgesondert. Mir scheint je¬ 
doch diese Einschränkung des Begriffes „Pseudoleukämie“ nicht empfehlens- 
werth, weil, wie gesagt, die ganz ausschliessliche Betheiligung lediglich 
der Lymphdrüsen oder lediglich der Milz kaum vorkommt Wenn auch 
während des Lebens bei starken Drüsenschwellungen die Milz oft nicht 
geschwollen zu sein scheint, so findet man sie doch in der Leiche, wie 
ich glauben möchte, fast ausnahmslos vergrössert, wie umgekehrt bei über¬ 
wiegender Milzschwellung wohl immer auch einige Lymphdrüsen ge¬ 
schwollen sind, wenn nicht die oberflächlich, so doch die in der Bauch¬ 
oder Brusthöhle gelegenen. Eine scharfe Grenze lässt sich also hier 
nicht ziehen, und es gibt denn auch Fälle genug, in denen Milz 
und Lymphdrüsen gleicherweise geschwollen sind. 

Will man aber auf das Ergriffensein einerseits der Lymphdrüsen, 
andererseits der Milz Gewicht legen, so kann man in ersterem Falle von 
„Pseudoleukaemia lymphatica“, also der eigentlichen „Hodgkiri sehen 
Krankheit“, im letzteren Falle von „Pseudoleukaemia lienalis“ oder 
„splenica“ sprechen, und endlich die Fälle mit gleichmässiger Betheili¬ 
gung der Lymphdrüsen und der Milz als „Pseudoleukaemia lymphatieo- 
lienalis oder spieno-lymphatica“ bezeichnen. — 

Bleiben wir zunächst bei der häufigeren Form, der Pseudoleukaemia 
lymphatica oder Hodgkins Krankheit. 

Das auffallendste, meistens auch das erste Symptom bei ihr ist die 
Anschwellung einer Drüse oder einiger weniger Drüsen am 
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Halse, ganz besonders der am Unterkieferwinkel gelegenen. Die Schwellung 
tritt, mit sehr wenigen Ausnahmen, ganz allmählich ein, so dass sie ge¬ 
wöhnlich erst im Verlauf von mehreren Wochen oder selbst Monaten sich 
bemerklich macht, wenn die einzelne Drüse bereits etwa die Grösse einer 
Kirsche oder kleinen Walnuss erreicht hat, oder wenn eine Gruppe ge¬ 
schwollener Drüsen für das Gefühl und Gesicht auffällig wird. 

Die Schwellungen sind schmerzlos, schreiten in bald kürzeren, bald 
längeren Pausen fort derart, dass erstens immer mehr Drüsen zu schwellen 
beginnen, zunächst solche in der Nachbarschaft der zuerst ergriffenen, 
also in der unteren Hals- und Nackengegend, weiterhin in der Achselgrube, 
am Ellenbogen, sowie in der Leistengegend, zuweilen auch in den Knie¬ 
kehlen, und zweitens derart, dass die einzelnen Drüsen immer mehr an 
Umfang zunehmen, bis zur Grösse einer Männerfaust und selbst noch dar¬ 
über hinaus. Regelmässig sind die Hals- und Achseldrüsen, wie sie am 
frühesten ergriffen werden, auch am weitesten im Wachsthum vorgeschritten, 
während die Leisten- und Schenkeldrüsen sich weniger stark vergrössern. 

Die geschwollenen Drüsen lassen sich häufig gut abtasten und ab¬ 
grenzen, andere Male scheinen sie mehr oder weniger miteinander ver¬ 
schmolzen, sie sind öfters von mehr weicher als harter Consistenz, im 
ersteren Falle gewöhnlich auch leichter verschiebbar. Ebenso ist auch die 
Haut über den Drüsen meist gut abhebbar und auch sonst ohne Verände¬ 
rungen. Die Milz ist, wie gesagt, bei dieser Form der Leukämie, bei 
Ho<lgkiris Krankheit, wohl immer auch betheiligt, aber in viel geringerem 
Grade als die Drüsen, so dass ihre Schwellung bei Lebzeiten des Patienten 
manchmal nicht sicher nachzuweisen ist. 

Wenn ich noch hinzufüge, dass ganz allmählich mit dem Fortschreiten 
der Drusenschwellungen und fast genau im Verhältniss dazu der Allge¬ 
meinzustand sich verschlechtert, die Kranken anämisch, kraft¬ 
los werden und abmagern, so sind Sie über das Wesentliche des 
ganzen Krankheitsbildes unterrichtet. 

Aber damit ist der ganze Symptomencomplex durchaus nicht er¬ 
schöpft, er kann sogar ein recht mannigfaltiger werden. 

Die Symptome sind theils rein örtlich bedingte Folgeerschei¬ 
nungen der Geschwülste, also hauptsächlich durch den Druck, den diese 
ausüben, oder durch Metastasen hervorgerufen, theils mehr allgemeiner 
Natur und auch diese wieder zum Theil Folgen der Anämie und Kachexie, 
zum anderen Theil aber wohl unzweifelhaft in dem eigentlichen Wesen der 
Krankheit, das uns freilich unbekannt ist, begründet. 

Bevor ich Ihnen die Symptome aufzähle, muss ich noch hinzufügen, 
dass ausser den vorhergenannten äusserlich sicht- und tastbaren Drüsen¬ 
schwellungen fast ausnahmslos auch die inneren, im Brust- und Bauchraum 
gelegenen Lymphdrüsen geschwollen sind, allerdings in verschiedenem 
Grade und deshalb auch nicht immer klinisch erkennbar. Ja, es kommt 
vor und ich selbst habe einen solchen sehr merkwürdigen Fall, auf den 
ich noch zurückkomme, beobachtet, dass nur die inneren Lymph¬ 
drüsen anschwellen, die äusseren gar nicht oder in verschwindend ge¬ 
ringem Grade. Freilich werden solche Fälle klinisch kaum jemals erkannt 
werden, während der Anatom sie als multiple Lymphome oder als Lym- 
phomatosis bezeichnet, genau so, wie die mit äusseren Schwellungen 
einhergehende Hot/gkhisehe Krankheit. 
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Gerade diese inneren Drüsenschwellungen sind es, welche zu den 
schwersten Druckerscheinungen führen können, natürlich im Brustkasten 
häufiger als in der einer grösseren Ausdehnung fähigen Bauchhöhle. Es 
können also besonders bei Schwellung der im vorderen Mediastinalraum 
gelegenen Drüsen infolge des Druckes hauptsächlich auf die Venae ano- 
nymae Anschwellung der Venen am Halse und an der Brust¬ 
wand, Cyanose und Gedunsenheit des Gesichts auftreten, wozu sich 
auch wohl hydropische Ergüsse in einen Pleurasack oder in beide 
Pleuren gesellen. Indessen sind alle diese Erscheinungen nicht so häufig 
und nicht so stark ausgeprägt, wie bei anderweitigen Geschwülsten und 
geschwulstartigen Bildungen in der Brusthöhle, weil die Drüsenschwellungen 
im allgemeinen weicher und nachgiebiger sind. Allerdings kommen auch 
härtere Formen vor, was auf histologischen Verschiedenheiten beruht, mit 
denen wir uns auch noch werden zu beschäftigen haben. Diese harten Ge¬ 
schwülste können dann auch stärkere Druck- und Stauungserscheinungen 
hervorbringen. 

Ausser der venösen Stauung mag wohl auf das Entstehen der wasser¬ 
süchtigen Ergüsse noch die Verlegung der Lymphgefässstämme und 
die dadurch behinderte Aufsaugung der Gewebsflüssigkeit von Einfluss sein 
und endlich werden auch die fortschreitende Anämie und Kachexie die 
Wassersucht begünstigen. 

Häufiger noch als Stauungserscheinungen sind Athembeschwer- 
den. Sie werden verursacht theils durch den Druck, welchen die Drüsen¬ 
geschwülste auf den Kehlkopf und die Luftröhre oder deren Aeste direct 
ausüben, oder durch Druck auf den Vagus, insbesondere den Recurrens, 
zum Theil aber auch wieder durch die Anämie, also durch die Abnahme 
der für die respiratorische Function nothwendigen Sauerstoffträger, der 
Erythrocyten. Selten sind Schlingbeschwerden infolge des Druckes 
auf den Pharynx oder Oesophagus. 

Dazu kommen bei Schwellungen der in der Brusthöhle gelegenen 
Lymphdrüsen die schon erwähnten hydropischen Ergüsse in die Pleuren, 
aber auch wirkliche Entzündungen der Pleura, einseitige und selbst 
doppelseitige, die sich von jenen Ergüssen nicht immer unterscheiden 
lassen, wie es denn auch bekanntlich Uebergänge von Stauungsergüssen 
(Transsudaten) zu entzündlichen Ergüssen (Exsudaten) gibt. 

Ein anderes Symptom, welches wohl auf den örtlichen, durch die 
Drüsengeschwülste verursachten Druck zurückzuführen ist, sind Neural¬ 
gien. Ich habe sie am häufigsten im Bereich der Unterextremitäten, des 
N. ischiadicus oder cruralis auftreten sehen. In einem derartigen Fall, wo 
der Patient von schmerzhaften Zuckungen in dem Musculus ileopsoas 
linkerseits gequält wurde, waren in der betreffenden Bauchpartie deutliche 
Drilsenschwellungen zu fühlen, die wohl einen Druck auf den Muskel und 
die ihn durchsetzenden Nerven ausgeübt und die Schmerzen und Zuckungen 
verursacht haben werden. 

Der Drin zeigt ausser einer Beschaffenheit, wie sie bei Anämischen 
gewöhnlich ist, meistens nichts Besonderes, wenn keine Complication vor¬ 
her!. Einigemal hat man, wie bei Leukämie, ihn auffallend reich an 
AIIo \ u i Ko rpern, namentlich Harnsäure gefunden. Dieses, sowie das 
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von A. Jolle# bei Pseudoleukämie einmal gefundene Nucleohiston im Harn 
werden von einem gesteigerten Leukocytenzerfall abgeleitet* 

Endlich sind als ein nicht regelmässiges, aber häufiges Symptom 
Blutungen zu erwähnen aus verschiedenen Organen, namentlich aus der 
Nase und in der Haut, hier in der Form von Petechien in verschiedener 
Ausdehnung, seltener als grössere Blutergüsse. Es scheint mir, dass die 
Neigung zu Blutungen gerade bei Betheiligung der im Innern des Kör¬ 
pers, in der Brust- und vor allem in der Bauchhöhle gelegenen Lymph¬ 
drüsen besonders gross ist. Ja, der vorhin von mir erwähnte Fall, in 
welchem nur diese inneren Drüsen geschwollen waren, und zwar in recht 
ausgedehntem Maasse, verlief ganz unter dem Bilde der Werlhof sehen 
Krankheit, d. h. also mit Blutungen aus der Nase, dem Mund, mit Blut¬ 
brechen und Bluthamen, ohne sonstige bemerkenswerthe Symptome, als 
geringes Fieber. Die Section ergab Blutungen in fast allen Organen und 
zahlreiche Lymphome in der Brust- und Bauchhöhle, von denen wir keine 
Ahnung gehabt hatten. 

Sollen wir nun diese als die Ursache der Blutungen ansehen? Das 
geht nicht wohl an, da sie in anderen Fällen von Werlhof scher Krank¬ 
heit fehlen und umgekehrt Drüsenschwellungen sich oft genug ohne Nei¬ 
gung zu so ausgedehnten Blutungen finden. Wir können nur vermuthen, 
dass die Drüsenschwellungen unter Umständen zu einer tiefgreifenden Ver¬ 
änderung des Blutes und infolge davon zu Blutungen führen, und dass 
diese Veränderung besonders dann eintritt, wenn die Lymphdrüsen im 
Innern des Körpers erkrankt sind. 

Wie in diesem Falle gerade nur die inneren Lymphdrüsen ge¬ 
schwollen waren, so können, wie es ja auch bei der Leukämie nicht selten 
zu beobachten ist, andere Lymphapparate, die im Verdauungs¬ 
canal gelegen sind, die Tonsillen, die Drüsen der Mund- und 
Wangenschleimhaut, die solitären und agrainirten Drüsen des 
Darmes ergriffen werden, neben den eigentlichen Lymphdrüsen und 
gelegentlich auch einmal ohne diese. Und infolge davon mögen wohl aller¬ 
hand unerklärliche Störungen auftreten. 

Fieber gehört nicht zu dem typischen Bild von Hodgkin's Krank¬ 
heit. Wohl treten ab und zu leichte Temperatursteigerungen auf, nament¬ 
lich, wenn frische Drüsenschwellungen sich schnell entwickeln, aber das 
Fieber hat gar nichts Charakteristisches und kann in manchen Fällen 
ganz fehlen, ausser gegen das Lebensende hin oder wenn die Anämie einen 
besonders hohen Grad erreicht hat, entsprechend den Fieberzuständen, 
die man bei anderen schweren Anämien beobachtet, oder endlich, wenn es 
durch Complicationen und Folgezustände bedingt wird. 

Aber ich darf Ihnen nicht verhehlen, dass einzelne von vorneherein 
fieberhafte Fälle beschrieben sind, welche sich im übrigen klinisch wie 
Hodgkin'# Krankheit verhielten. Das Fieber war meistens remittirend oder 
intermittirend mit regelmässigen oder unregelmässigen Pausen, auch mit 
Pausen von mehreren Tagen (recurrirend). Solche Fälle sind von Pd, 
Ebstein u. a. als „chronisches Rückfallsfieber“ oder als „recur- 
rirendes Drüsenfieber“ beschrieben worden. In dem grösseren, viel¬ 
leicht dem grössten Theil derselben hat man Tuberkelbacillen und andere 

* Aus der Mittheilung von Jolles geht nicht hervor, ob es sich in seinem Falle 
um lymphatische oder lienalc Pseudoleukämie gehandelt hat. 
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auf Tuberculose deutende Veränderungen in den Drüsen gefunden, und es 
ist deshalb die Frage aufgeworfen und erörtert worden, ob diese Fälle 
als „Pseudoleukämie“ zu bezeichnen wären. 

Und damit sind wir auf das schwierige Gebiet der Diagnose ge¬ 
kommen. Schwierig deswegen, weil, wie ich Ihnen Eingangs schon aus¬ 
einander gesetzt habe, der Begriff der „Pseudoleukämie“ kein fest abge¬ 
grenzter ist, genauer ausgedrückt, weil keine Einigkeit darüber herrscht, 
welche Drüsenschwellungen zu ihr gerechnet werden sollen. Einig ist man 
nur darin, dass alle secundären oder consensuellen Anschwellungen, d. h. alle 
diejenigen, welche unzweifelhaft im Gefolge von anderen Affectionen und in 
ursächlichem Zusammenhang mit ihnen auftreten, nicht als „Pseudoleukämie“ 
zu bezeichnen sind, sondern nur primäre oder als primär imponirende, 
multiple DrUsenschwellungen, welche im Vordergrund aller Er¬ 
scheinungen stehen und das Krankheitsbild beherrschen. 

Solche Lymphdrüsenschwellungen sind aber keineswegs immer ein¬ 
heitlicher Natur, sondern können sich in anatomischer Beziehung 
verschieden verhalten. Ich habe Ihnen eben gesagt, dass bei den als „chro¬ 
nisches Rückfallsfieber“ oder als „recurrirendes Drüsenfieber“ beschrie¬ 
benen Fällen meistentheils Tuberculose der geschwollenen Lymphdrüsen ge¬ 
funden wurde, aber auch in einem grossen Theil solcher als „Pseudoleu¬ 
kämie“ beschriebener Fälle, welche das typische Krankheitsbild dieser 
gezeigt hatten, also ohne Fieber, oder nur mit gelegentlichen Temperatur¬ 
steigerungen verlaufen waren, hat man Tuberculose der Drüsen nach¬ 
gewiesen. In anderen Fällen ergab die anatomische Untersuchung sarko- 
matöse Veränderungen, und die Krankheit wurde deshalb als Lympho- 
sarkomatosis (Kundrat) bezeichnet. Endlich in noch anderen Fällen waren 
die DrUsenschwellungen ganz gleich den leukämischen Lymphomen. 

Gerade diese letztere Form multipler Lymphdrüsenschwellungen und 
nur diese allein wollen Ehrlich und Pinkus als „Pseudoleukämie“ im stren¬ 
gen Sinne gelten lassen. Sie definiren die letztere als eine Krankheit mit 
lymphadenoiden Zellanhäufungen, die in jeder Beziehung den lym¬ 
phatisch-leukämischen gleichen, und einhergehend mit einer Vermehrung 
der Lymphocyten auf Kosten der multinucleären Leukocyten, ohne dass 
die Gesammtzahl der Leukocyten überhaupt sehr erheblich zugenommen 
hat. Ihr Verhältniss zu den Erythrocyten soll 1: 200—100 nicht über¬ 
steigen. Die lymphadenoiden Wucherungen kommen ausser in den 
Lymphdrüsen auch in den Organen der Brust- und Bauchhöhle und 
in der Haut vor, ähnlich wie bei der lymphatischen Leukämie. Ob auch 
die Knochen bei der Pseudoleukämie in gleicher Weise betheiligt sind, 
ist, wie ich schon sagte, noch zweifelhaft. 

Diese Auffassung stellt einen wesentlichen Fortschritt in der Lehre 
von der Pseudoleukämie dar, wenn sie auch vorläufig eine grosse prak¬ 
tische Bedeutung, zumal für die klinische Diagnose, nicht hat. Denn 
erstens kann, wenn der von Ehrlich und Pinkus geforderte Blutbefund wirk¬ 
lich vorhanden ist, die Abgrenzung von der Leukämie recht schwierig oder 
unmöglich sein, da die als Grenze aufgestellten Verhältnisszahlen der weissen 
zu den rothen Blutkörperchen, nämlich 1 : 200—100, an und für sich schon 
dem subjectiven Belieben einen grossen Spielraum lassen und ein solches Ver¬ 
hältniss auch bei allgemein als Leukämie anerkannten Fällen Vorkommen kann. 
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Sodann ist es nicht leicht, bei Lebzeiten zu erkennen, ob die Drüsen- 
schwellnng wirklich nur auf lymphadenoiden Wucherungen beruht. Selbst 
wenn eine geschwollene Drüse exstirpirt würde und in ihr diese Wuche¬ 
rungen sich fänden, dürfte man daraus nicht mit Sicherheit schliessen, 
dass in allen anderen geschwollenen Drüsen dieselben Veränderungen und 
nur diese vorhanden wären, und nicht noch Complicationen mit anderen, 
namentlich tuberculösen Processen, wie das thatsächlich beobachtet worden 
ist (Askanazy, Fischer, Freudweiler u. a.). Ferner aber ist der von 
Ehrlich und Pinkus als charakteristisch bezeichnete Blutbefund, die Zu¬ 
nahme der Lymphocyten bei nicht oder wenig vermehrter Leukocyten- 
zahl, nicht constant, wovon ich mich selbst in einem der Ihnen vorge¬ 
stellten Fälle bei längerer Beobachtung überzeugt habe. Das Verhältniss 
der einkernigen zu den mehrkernigen Leukocyten ist wechselnd und kann 
zeitweise ganz das normale werden. Auch dürfte die Lymphocytenzunahme nicht 
gleich von Anfang an vorhanden sein, und endlich halte ich es nicht für ausge¬ 
schlossen, dass auch bei Drüsenschwellungen, die nicht den rein leukämischen 
Charakter zeigen, jener von Ehrlich und Pinkus geforderte Blutbefund vor¬ 
kommt, also namentlich bei der Tuberculose oder Sarkomatose der Drüsen 
und vollends bei den eben erwähnten Complicationen oder Mischformen. 

Am meisten Schwierigkeiten macht immer die Unterscheidung der 
Tuberculose der Lymphdrüsen von den eigentlichen Lymphomen, und 
es gelingt nur selten, ausser wenn eine Drüse ausgeschnitten und unter¬ 
sucht wird, mit Sicherheit eine Entscheidung zu treffen. Als Anhalt, 
um eine gewisse Wahrscheinlichkeitsdiagnose zu stellen, kann Folgen¬ 
des dienen: Die Tuberculose der Drüsen kommt bei älteren Personen, 
also etwa jenseits des 25. Lebensjahres für sich allein seltener vor, 
ein isolirtes Auftreten der Schwellungen in dieser späteren Zeit würde 
also gegen die tuberculose Natur derselben sprechen. Schmerzhaftigkeit 
der geschwollenen Drüsen wird häufiger bei Tuberculose beobachtet, bei 
Lymphomen selten oder gar nicht. Tuberculose anderer Organe fällt 
natürlich sehr ins Gewicht zu Gunsten der Annahme einer Drüsentuber- 
culose und ebenso Fieber, das, wie ich schon sagte, bei den sicher nicht 
tuberculösen Formen fehlt oder selten auf tritt. Eine Milz Schwellung bei 
fehlendem Fieber würde umgekehrt gegen Tuberculose sprechen. Endlich 
pflegen tuberculose Lymphdrüsenschwellungen häufig durch Verkäsung und 
Erweichung zu zerfallen und dann auch wohl mit der Umgebung zu 
verwachsen und, wenn sie oberflächlich liegen, nach aussen 
durchzubrechen. In einem solchen Falle wäre ja die Diagnose leicht zu 
stellen. Aber Zerfall und Durchbruch treten doch nicht gleich zu Anfang 
ein, sondern erst, wenn überhaupt, nach einer gewissen Zeit, und bis dahin 
ist dieses Kriterium für die Diagnose natürlich nicht vorhanden. Abge¬ 
sehen davon gibt es eine nicht oder nur in ganz geringem Grade zur 
Verkäsung führende Form von Lymphdriisentuberculose, die indurative 
Form, deren Natur deshalb natürlich auch schwieriger zu beurtheilen ist. 
Kurz, die Unterscheidung der tuberculösen Drüsenschwellungen von lympho¬ 
matösen oder von den sogenannten Lymphadenomen ist während des 
Lebens sehr häufig nicht möglich oder überaus schwierig. 

Dasselbe gilt von der dritten vorher erwähnten Form der Drüsen¬ 
schwellung, der Lymphosarkomatosis. Man hat nach Virchow eine harte 
und weiche Form von Lymphosarkom unterschieden, je nachdem die Wuche¬ 
rung des Rcticulums der Drüsen und des Bindegewebes mehr oder weniger 
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stark ist und die Zellwucherung überwiegt oder nicht. Die weicheren 
Formen aber zeigen allmähliche Uebergänge zu den reinen Lymphomen 
oder Lymphadenomen, so dass selbst für den Anatomen die Entscheidung 
zwischen beiden Geschwulstarten schwierig werden kann. Wenn also auf 
die verschiedene Consistenz, auf die härtere Beschaffenheit der Lympho¬ 
sarkome gegenüber den Lymphomen als Unterscheidungszeichen hinge¬ 
wiesen wird, so ist doch die diagnostische Bedeutung dieses Zeichens nur 
eine beschränkte, da der Unterschied eben kein durchgreifender ist. Etwas 
mehr Werth für die Diagnose ist darauf zu legen, dass die Lymphosarkome 
eine grössere Neigung haben, auf die Drüsenkapseln und weiter auf das 
benachbarte Gewebe überzugreifen und die Haut zu durchbrechen, was bei 
reinen Lymphomen nicht vorkommt, wohl aber, wie Sie eben gehört haben, 
bei tuberculösen DrüsenschwelluDgen. Die Neigung zu Metastasen, welche 
ebenfalls als charakteristisch für Lymphomsarkome angegeben wird, hat 
für die Diagnose an Lebenden erst recht wenig Werth, denn einmal machen 
auch andersartige Lymphdrüsengeschwülste leicht Metastasen in inneren 
Organen, sei es auf dem Wege des Lymph- oder Blutstromes, zweitens 
geben sich diese Metastasen oft genug durch kein Symptom zu erkennen, 
und drittens kann es, wenn schon gewisse Symptome auftreten, ausser¬ 
ordentlich schwer, ja unmöglich sein, zu entscheiden, ob diese Symptome 
von wirklichen Geschwulstmetastasen in einem Organ herrühren, oder nur 
von dem Druck und dem Reiz, welche in den Körperhöhlen gelegene 
Drüsengeschwülste auf das benachbarte Organ ausüben. So z. B. könnten 
Symptome, die auf ein Leiden des Respirationsapparates hinweisen, Athem- 
noth, Husten u. s. w., ebensowohl durch Metastasen in den Lungen oder Bron¬ 
chien, wie durch den Druck geschwollener Mediastinaldrüsen verursacht sein. 

Zu alledem kommt noch hinzu, dass, wie es scheint, auch bei ganz 
unzweifelhaften Lymphosarkomen jener Blutbefund sich finden kann, der 
von Ehrlich und Pinkus für die durch multiple Lymphome bedingte Pseudo¬ 
leukämie als charakteristisch bezeichnet wird. 

Sie werden es danach, meine ich, nicht für übertrieben halten, 
wenn ich sage, dass es nur in einer kleinen Minderzahl von Fällen 
möglich ist, mit Sicherheit die anatomische Natur der Drüsen¬ 
schwellungen zu diagnosticiren, welche dem Krankheitsbild der 
Pseudoleukämie zu Grunde liegen. — 

In ätiologischer Beziehung ist wenig Sicheres bekannt. Die Krank¬ 
heit tritt im kindlichen und jugendlichen Alter, etwas häufiger beim 
männlichen als weiblichen Geschlecht auf. Zuweilen hat man ein gehäuftes 
Auftreten in einer Familie beobachtet, z. B. bei Geschwistern oder bei 
einem der Eltern und einem Kinde, was also auf eine hereditäre oder 
familiäre Disposition schliessen lässt. 

Nicht selten tritt die Pseudoleukämie im Anschluss an andere Krank¬ 
heiten auf, wie z. B. Malaria, und wie ich nach meinen Erfahrungen 
annehmen möchte, besonders gern nach solchen Affectionen, die mit 
entzündlicher Reizung des Nasenraumes und der Tracheobron- 
chialschleimhaut verbunden sind, also nach Halsentzündungen, nach 
Masern, Keuchhusten. Influenza u. dergl. Es liegt nahe, anzunehmen, dass 
von den genannten Schleimhautpartien aus ein Reiz auf die Drüsen aus- 
geiibt wird, der sie zur Anschwellung bringt, aber es bleibt dabei uner¬ 
klärt, warum diese entzündlichen Affectionen im Vergleich zu ihrer grossen 
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Häufigkeit verhältnissmässig so selten die Schwellungen nach sich ziehen, 
es bleibt ferner unerklärt, wieso die Schwellung von den ursprünglich 
allein gereizten Drüsen sich weiter auf entferntere und schliesslich auf 
alle Drüsen oder doch auf den grössten Theil derselben ausbreitet. Man 
muss sich eben mit der Annahme einer besonderen Disposition zur Er¬ 
krankung der Lymphdrüsen helfen, und diese Annahme muss auch zur 
Erklärung derjenigen Fälle dienen, in welchen kein ursächliches Moment, 
das als Reiz wirken könnte, der Drüsenschwellung voraufgegangen ist. Mehr 
hat die Annahme für sich, dass vom Blute aus eine Schädlichkeit 
ein wirkt, und dass jene Affectionen nur den auslösenden Anlass dar¬ 
stellen. In den Fällen, welche ohne diese, scheinbar spontan, sich ent¬ 
wickeln, mag wohl ein unmerklicher Reiz von den Tonsillen und über¬ 
haupt von der Rachenschleimhaut ausgehen. Vor langen Jahren schon habe 
ich darauf hingewiesen, dass das sogenannte „vestibulum pharyngis“ ein 
„vestibulum malorum“ ist, ein Vorhof, durch welchen zahllose Krankheits¬ 
erreger ihren Einzug in den Körper nehmen, und so mag auch bei der Hodgkin- 
schen Krankheit vom Rachen aus eine Schädlichkeit auf dem Wege durch die 
Lymphdrüsen ins Blut gelangen und auf diesem Wege zuerst die am näch¬ 
sten gelegenen Halsdrüsen zur Schwellung bringen und später die anderen. 

Dass bei der ausgebildeten Krankheit wirklich eine im Blut ge¬ 
legene Schädlichkeit vorhanden sein muss, beweist auch die fast regel¬ 
mässige Betheiligung der Milz, die man neuerdings sehr zutreffend als 
eine Lymphdrüse des Blutes bezeichnet hat. — 

Welcher Natur diese Schädlichkeit ist, darüber wissen wir gar nichts. 
Man hat Bakterien angeschuldigt und in manchen Fällen auch solche 
gefunden, allein in anderen Fällen wurden sie vermisst, und da die ge¬ 
fundenen Bakterien durchaus nicht immer gleicher Natur waren, so kann 
ihnen vor der Hand hier eine ätiologische Bedeutung nicht zuerkannt werden. 

Wie kommt aber die Schädlichkeit in das Blut? Da das Leiden an 
die Schwellung der Lymphdrüsen geknüpft ist, die Anämie und die Stö¬ 
rungen des Allgemeinbefindens gleichen Schritt mit der Entwicklung und 
Ausbreitung der Schwellungen halten, und da endlich häufig eine besondere 
Zunahme der Lymphocyten dabei sich findet, deren Abstammung aus dem 
Lymphapparat, namentlich aus den Lymphdrüsen nicht zu bezweifeln ist, 
so dürfte die Annahme wohl begründet sein, dass die Pseudoleukämie 
auf einer Reizung des Lymphapparates, zu welchem ja auch die 
Milz gehört, beruht. Freilich bleibt dann noch die Frage, wieso es nicht 
zu einer Vermehrung der Leukocyten wie bei der Leukämie kommt. Diese 
Frage können wir mit Sicherheit bis jetzt nicht beantworten, doch scheint 
es, dass für diese Verschiedenheit von Leukämie und Pseudoleukämie das 
Verhalten des Knochenmarkes von Bedeutung ist. 

Ueber Verlauf, Dauer und Ausgang der Hodgkinschen Krank¬ 
heit habe ich dem früher Gesagten wenig hinzuzufügen. Die Krankheit 
verläuft schubweise mit abwechselnden und verschieden lange dauernden 
Perioden von Stillstand, auch wohl von Besserung und Verschlimmerung und 
hat eine Dauer von 1—5 Jahren, sehr selten darüber hinaus. Als Durch¬ 
schnittsdauer kann man etwa 2 Jahre angeben. Der gewöhnliche Ausgang 
ist ‘der Tod, welcher entweder infolge der früher genannten Druck- und 
Stauungszustände oder unter Zunahme der Anämie an Erschöpfung, zu 



382 


H.Senator: 


welcher nicht selten starke Blutungen noch beitragen, erfolgt. Ein Ausgang 
in Heilung dürfte zu den seltensten Ausnahmen gehören. Zuweilen hat man 
vor dem Tode den Uebergang in wirkliche Leukämie, also das Hinzu¬ 
treten der für diese charakteristischen Blutveränderungen zu den Drüsen¬ 
schwellungen beobachtet. 

Die Behandlung ist bei der vollständig ausgebildeten Krankheit 
nicht sehr aussichtsreich, da eine wirkliche und dauernde Heilung wohl 
niemals zu erzielen ist, sondern höchstens ein Stillstand in den Drüsen¬ 
schwellungen mit mehr oder weniger länger andauernder Besserung des 
Allgemeinbefindens. Ob eine frühzeitig eingeleitete Behandlung mehr er¬ 
zielt, d. h. eine vollständige Heilung, ist fraglich. Immerhin wird man 
so früh als möglich die Drüsenschwellungen zu bekämpfen suchen. 

Zu diesem Zwecke stehen uns zu Gebote verschiedene Arznei¬ 
mittel, denen man eine gewisse Wirksamkeit nicht absprechen kann und 
die Exstirpation der Drüsen. 

Unter den Arzneimitteln wird seit der Empfehlung durch Bill rot h 
dem Arsenik das meiste Vertrauen geschenkt. Man wendet ihn theils 
innerlich, theils und ganz besonders in Einspritzungen unter die Haut 
oder in das Drüsenparenchym an. Zum innerlichen Gebrauch dient 
vielfach der Liquor Kali arsenicosus (Solutio Fowleri) zu 1—5 Tropfen 
ein- bis zweimal täglich, am besten in Verdünnung mit der doppelten 
oder dreifachen Menge gewöhnlichen oder eines aromatischen Wassers. 
Für wirksamer noch halte ich das Acidum arsenicosum etwa in Form 
der Pilulae asiaticae (Rp. Acid. arsenicos. 006, Piperis nigri pulv. 15, Rad. 
Liquir. pulv. 3 0. Mucilag. Gummi arab. q. s. ad pil. LX), von denen ein- bis 
dreimal täglich 1 Pille zu nehmen ist. Um eine Reizung des Magens zu 
vermeiden, dürfen diese, wie alle anderen Arsenikpräparate, nicht bei 
leerem Magen, sondern nur während des Essens oder gleich nachher ge¬ 
nommen werden. Ein sehr empfehlenswerthes Arsenpräparat ist das 
kakodylsaure Natrium (dimethylarsens. Natrium), auch unter dem 
Namen Arsykodil bekannt, welches verhältnissmässig viel (beinahe zwei 
Drittel) arsenige Säure enthält und gut vertragen wird. Man gibt es Er¬ 
wachsenen zu 0025—010 und allmählich noch mehr täglich in Pillen 
(Natr. kakodyl. 0’25—PO, Sacch. et Gummi arab. q. s. ad pil. XX, täglich 
1—5 Pillen), oder für Kinder in Lösung (1:15, wovon je nach dem Alter 
3—10 Tropfen). Nach längerem Gebrauch dieses Präparates tritt bei 
vielen ein unangenehmer knoblauchartiger Geruch aus dem Munde auf. 
der zum Aussetzen des Mittels zwingt. 

Schneller als bei innerem Gebrauch scheint das Arsenik bei sub- 
cutanen oder parenchymatösen (in die Drüsensubstanz gemachten) 
Einspritzungen zu wirken. Man hat bisher meistens die Fouler'sche Solu¬ 
tion (mit 01 beginnend und vorsichtig steigend bis selbst zu 1 Grm.) oder 
die von v. Zicmsscn empfohlene Lösung von Natrium arsenicosum, von der 
man etwas mehr einspritzen kann, benutzt. Doch verdient auch hier die 
Kakodylsäure den Vorzug wegen ihrer leichten Löslichkeit bei grösserem 
Gehalt an Arsen. Man spritzt von einer 10%igen Lösung des Natr. kakodyl. 
in sterilisirtem W'asser etwa eine W T oche lang ’/s Pravazspritze ein, setzt einige 
Tage aus, um dann von neuem dieselbe Dosis einzuspritzen und immer tait 
Pausen von einigen Tagen allenfalls bis zu einer ganzen Spritze zu steigen. 
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Endlich in allerneüester Zeit ist ein ebenfalls stark Arsenik enthal¬ 
tendes Präparat, das Atoxyl (metaarsensaures Anilid), von Walter Schild em¬ 
pfohlen worden, welches vielleicht vor dem Arsykodil noch den Vorzug ver¬ 
dient. Man spritzt von einer Lösung von 2:10 Wasser allmählich steigend 
2—10 Theilstriche ein. Die Einspritzungen sind fast ganz schmerzlos und 
werden gut vertragen. In dem einzigen Fall von Hodghirischer Krankheit, 
welchen ich bisher damit behandelt habe, schien der Erfolg zufrieden¬ 
stellend zu sein, doch ist die Beobachtungsdauer noch zu kurz, als dass 
man von einem bleibenden Erfolg sprechen könnte. 

Ein gutes Unterstützungsmittel jeder Arsencur bilden die Arsen¬ 
eisenwässer von Roncegno, Levico, Srebrenica (Guberquelle), allen¬ 
falls auch von Cudowa (Eugenquelle), welche entsprechend ihrem Arsen¬ 
gehalt, der in dem Wasser von Roncegno am grössten, in dem von Cu¬ 
dowa am kleinsten ist, mit der bei allen Arsenpräparaten gebotenen Vor¬ 
sicht, also nicht bei leerem Magen, zu 1—5 Esslöffeln von Erwachsenen 
und ebenso viel Theelöffeln von Kindern getrunken werden können, am 
besten mit Milch oder Selterswasser. 

Ausserdem hat man Jodpräparate innerlich und zu Einreibungen 
über den geschwollenen Drüsen gebraucht, die sich jedoch nicht besonders 
bewährt haben. 

Wirksamer dürften Einreibungen mit Kaliseife sein, welche sich 
bekanntlich gegen scrophulöse Drüsengeschwülste oft recht nützlich er¬ 
weisen. Man kann die gewöhnliche Schmierseife (grüne Seife, Sapo 
kalinus venalis) oder die etwas angenehmere flüssige Kaliseife (Sapo 
kalinus) benutzen und lässt von ersterer je nach der Grösse und Zahl der 
geschwollenen Drüsen ein kirschen- bis walnussgrosses Stück, von letzterer 
einen Thee- bis Esslöffel und mehr täglich einmal mit einem Wattebausch 
in die Haut verreiben. Bei Eintritt von Röthung und Brennen der Haut 
setzt man die Einreibung aus, um sie nach dem Verschwinden dieser 
Reizungserscheinung wieder aufzunehmen. 

Da die Natur der Drüsenschwellung, wie ich vorher auseinanderge¬ 
setzt habe, häufig nicht mit Sicherheit festzustellen ist, so erscheint es 
nicht unzweckmässig, der Seife noch Substanzen hinzuzufügen, die eine 
mehr oder weniger specifische Wirkung gegen besondere Affectionen haben 
können, wie sie z. B. das Jodoform gegen gewisse tuberculöse (und auch 
gegen manche syphilitische) Processe besitzt. Durch den Kaligehalt der 
Seife w r erden die Epidermis und die Kittleisten in der Haut gelockert und 
dadurch das directe Eindringen des Jodoforms in das erkrankte Gewebe 
gefördert. Eine derartige, von mir auch bei anderen Affectionen gern ge¬ 
brauchte Einreibung besteht aus: Jodoform 5 0, Sapo kalinus und Lanolin 
oder Unguentum adipis lanae oder Vaselin aa. 20 0. 

Was die Exstirpation der Drüsen betrifft, so ist sie unzweifel¬ 
haft dann angezeigt, wenn eine einzige Drüse oder wenn mehrere Drüsen 
durch Druck auf die Nachbarschaft gefährlich oder auch nur beschwerlich 
werden, selbstverständlich, soweit sie einem operativen Eingriff zugäng¬ 
lich sind. Ob zu einer früheren Zeit, wenn also nur erst eine oder einige 
wenige Drüsen und in geringem Grade ergriffeu sind, die Exstirpation 
räthlich ist, darüber sind die Meinungen getheilt, weil die Erfolge solcher 
frühzeitiger Exstirpationen verschieden waren. Manche Beobachter glauben 
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durch eine ein- oder mehrmalige Drüsenexstirpation ein langsameres Fort¬ 
schreiten, einen längeren Stillstand der Krankheit bewirkt zu haben, wäh¬ 
rend andere gerade im Gegentheil ein schnelleres Wachsthum der Drüsen 
danach gesehen haben wollen. Diese Verschiedenheit erklärt sich wohl 
daraus, dass so häufig neben den äusserlich sichtbaren und zugänglichen 
Drüsengeschwülsten noch andere in der Tiefe verborgen oder doch dem 
Messer des Chirurgen unerreichbar gelegen sind, und dass der operative 
Eingriff auf diese und vielleicht auch auf andere bis dahin noch nicht 
in den Krankheitsprocess hineingezogene Drüsen als Reiz einwirkt. 

Bei dieser Sachlage kann man die frühzeitige Exstirpation nur als 
einen Versuch bezeichnen, der einen gewissen Erfolg haben kann, um so 
eher, je frühzeitiger er gemacht wird. 

Neben dieser speciell gegen die Drüsenschwellung gerichteten Be¬ 
handlung muss die Beseitigung der Anämie und überhaupt die Hebung 
des Allgemeinbefindens in jeder Weise angestrebt werden, vor allem 
natürlich dadurch, dass man die betreffenden Patienten in möglichst 
günstige hygienische Verhältnisse bringt, durch kräftige Ernährung, 
ausgiebigen Genuss frischer Luft, sei es auf dem Lande oder in klima¬ 
tischen Curorten und durch Anregung des Stoffwechsels von der 
Haut aus mittelst geeigneter, den individuellen Verhältnissen angepasster 
Maassnahmen, wie Abreibungen, Bäder u. s. w. 

Alles dies zusammen lässt sich in zweckmässig gewählten Badeorten 
am leichtesten erreichen, und unter diesen pflegt man wohl wegen ihrer 
anerkannten Wirkung auf die scrophulösen Drüsenaffectionen den Koch¬ 
salzquellen, namentlich den stärkeren Soolen und ganz beson¬ 
ders den jod- und bromhaltigen Salzquellen, wie Hall in Ober¬ 
österreich, Krankenheil, Königsdorff-Jastrzemb, Kreuznach u. a. 
den Vorzug zu geben. Die Quellen werden zu Bädern, Umschlägen und 
mit der nöthigen Vorsicht auch zu Trinkeuren benutzt. 

Von Arzneimitteln kommen zu diesem letzteren Zweck die als 
Tonica und Roborantia wirkenden, also namentlich die Eisen- und Chinin¬ 
präparate in Betracht. Uebrigens hat ja auch der .Arsenik bei zweckmässiger 
Anwendung tonisirende, die Ernährung bessernde Wirkung, so dass, wenn 
er innerlich gegeben wird, diese Arzneimittel ganz entbehrt oder auch mit 
ihm verbunden werden können. Als eine solche Verbindung wird neuer¬ 
dings das Ferrum kakodylicum zu 025—03 Grm. täglich empfohleD, 
z. B. nach folgender Vorschrift; Ferr. kakodyl. 10, Aqu. cinnam. 25, wovon 
dreimal täglich 20—40 Tropfen zu nehmen sind. 

Ich brauche Ihnen nicht zu sagen, dass bei jeder diätetischen und 
arzneilichen Behandlung die Rücksicht auf die Verdauungsorgane 
obenan steht, und dass, wo deren Function darniederliegt, erst für ihre 
Verbesserung gesorgt werden muss. Ebenso ist eigentlich selbstverständ¬ 
lich, dass Fieberzustände oder etwaige Complicationen nach den dafür 
geltenden Grundsätzen zu behandeln sind. 

* * 

-X- 

Wir wenden uns nun zur Besprechung der zweiten Form von Pseudo- 
leukämie, der lienalen oder splenischen, bei welcher die Schwellung 
der Milz überwiegt oder scheinbar allein, d. h. ohne Drüsenschwellung 
vorhanden ist. Ich sage scheinbar, weil nach meinen Erfahrungen dabei 
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die Lymphdrüsen niemals ganz unbetheiligt bleiben. Allerdings sind manch¬ 
mal nur die tiefer, namentlich in der Bauchhöhle gelegenen Drüsen ge¬ 
schwollen, was dann erst bei der Section zu erkennen ist. Auch finden 
sich, wie ich Ihnen Eingangs schon sagte, Fälle genug, in denen Milz und 
Lymphdrüsen gleichmässig ergriffen sind, Fälle, die alsPseudoleukämia 
lymphatico-lienalis bezeichnet werden und eben den Uebergang zwischen 
beiden Formen bilden. 

Auch das Krankheitsbild ist, abgesehen von den Drüsenschwel¬ 
lungen, ebenso wie der Verlauf, bei der lienalen Form kaum von der 
lymphatischen, also von Hodykin's Krankheit, verschieden, und ich kann 
mich deshalb hier kürzer fassen. 

Das erste Symptom, welches neben der Milzschwellung oder auch 
vorher schon sich bemerklich macht, ist die Anämie und Gretsel (Grie¬ 
singer) hat die Krankheit deshalb als „Anaemia splenica“ beschrieben. Aber 
dieser Name ist nicht erschöpfend, weil, wie spätere Untersuchungen ge¬ 
zeigt haben, der Blutbefund nicht oder nicht immer dem der einfachen 
Anämie entspricht, d. h. in morphologischer Beziehung. Vielmehr finden 
sich die mannigfachsten Veränderungen, namentlich was Zahl und Mischungs- 
verhältniss der Leukocyten betrifft, nur keine so beträchtliche Vermehrung, 
wie bei Leukämie. Bald verhält sich also das Blut in der That wie bei 
einfacher chronischer Anämie, d. h. die Zahl der Erythrocyten ist 
mehr oder weniger stark herabgesetzt, das Hämoglobin in demselben oder 
noch stärkerem Maasse vermindert, das Verhältniss der Leukocyten zu 
den Erythrocyten, wenn auch schwankend, doch nicht übermässig die 
normalen Grenzen überschreitend, bald wieder besteht bei gleichem Ver¬ 
halten der Erythrocyten und des Hämoglobins noch Leukopenie, d. i. eine 
auffallende, unter der niedrigsten normalen Grenze bleibende Verminderung 
der Leukocyten, und wieder andere Male ist auch das Mischungsverhältniss 
der Leukocyten zu Ungunsten der multinucleären neutrophilen, die in der 
Norm bekanntlich etwa :, / 4 ausmachen, verschoben, manchmal so, dass unter 
den einkernigen Leukocyten speciell die als Lymphocyten bezeichneten 
Zellen stark überwiegen, also eine Lymphocytämie besteht. Endlich findet 
man zuweilen eine in mancher Beziehung an perniciöse Anämie erinnernde 
Blutveränderung, nämlich kernhaltige Erythrocyten von normaler oder 
übernormaler Grösse (Normo- und Megaloblasten), dabei aber eine Zunahme 
der Leukocyten, und zwar bald der multinucleären, bald der Lymphocyten. 

Diese letztere Blutbeschaffenheit kommt vorzugsweise bei kleinen 
Kindern in den allerersten Lebensjahren vor und ist von v. Jaksch als 
Anaemia i nfantum pseudoleukaemica beschrieben worden. Sie ist eben 
eine Pseudoleukämie, die ihr besonderes Gepräge dadurch erhält, dass im 
kindlichen Organismus schon normalerweise die Zahl der Leukocyten grösser 
ist als beim Erwachsenen, unter ihnen auch die Lymphocyten reichlicher 
vertreten sind und aus dem blutreichen rothen Mark der wachsenden 
Knochen leichter auch kernhaltige, nach unseren jetzigen Anschauungen 
unfertige, jugendliche Erythrocyten in den Kreislauf gelangen. 

Andere Blutbefunde, wie Peukilocytose, Vermehrung der Blutplätt¬ 
chen etc., haben nichts Charakteristisches. 

Sie müssen aber, meine Herren, auch hier nicht erwarten, in jedem 
Fall und zu jeder Zeit denselben Blutbefund zu treffen. Denn erstens 
bilden sich jene Veränderungen im Blut erst allmählich mit der Zunahme 
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der Anämie und wohl auch einigermaassen dem Wachsthum der Milz ent¬ 
sprechend aus, wie bei der Hodgkin 'sehen Krankheit dem Drüsenwachsthum 
entsprechend. Sodann kommen auch bei jener, wie bei dieser Form Perioden 
von, wenn auch nur vorübergehender Besserung des Allgemeinbefindens 
und damit der Blutbeschaffenheit vor, drittens können hier ebenfalls Fieber¬ 
zustände eintreten, unter deren Einfluss die Zahl der Leukocvten sich 
ändern und z. B. eine Leukopenie einer Leukocytose Platz machen kann 
oder umgekehrt, und endlich können reichliche Blutungen hier wie überall 
das Blutbild verändern. 

Blutungen sind überhaupt bei der lienalen Pseudoleukämie, wenigstens 
der Erwachsenen, noch häufiger als bei der lymphatischen, besonders Blu¬ 
tungen aus der Nase und aus dem Magendarmcanal, aber auch Blutungen 
aus dem Zahnfleisch, Blutungen der Haut, Glaskörperblutungen u. a. m. 

Der Urin verhält sich ähnlich wie bei der lymphatischen Form. — 

Von besonderem Interesse ist die Betheiligung der Leber bei der 
lienalen Pseudoleukämie. Wohl finden sich auch bei der lymphatischen 
Form Schwellungen der Leber, bedingt durch die früher erwähnten meta¬ 
statischen Lymphome oder lymphomähnlichen Bildungen, aber selten er¬ 
reichen sie eine sehr starke Ausdehnung oder machen erhebliche Störungen. 
Bei der lienalen Form dagegen erkrankt die Leber sehr häufig und in 
stärkerem Grade. Es ist das Verdienst Banti's, zuerst auf die Combination 
der pseudoleukämischen Milzschwellung mit Lebercirrhose und 
auf den ursächlichen Zusammenhang beider hingewiesen zu haben, und 
mit Recht wird darum diese Combination als Banti ’sehe Krankheit be¬ 
zeichnet. 

Das Hauptsymptom, durch welches die Lebercirrhose sich zu erkennen 
gibt, ist der Ascites, indess kann dieser, wie ich gefunden habe, bei Pseudo¬ 
leukämie auch Vorkommen, wo die Leber gar nicht oder nur ganz 
unbedeutend erkrankt ist, so dass ausser der Lebercirrhose, auf welche 
allein Banti den Ascites zurückführt, noch andere Ursachen im Spiel sein 
müssen. Als eine solche habe ich die Verlegung der Lymphbahnen in 
der Bauchhöhle durch geschwollene Lymphdrüsen bezeichnet, welche, 
zumal in Verbindung mit der anämischen Blutbeschaffenheit und vielleicht 
noch unter Mitwirkung einer Stauung durch die starke Milzschwellung, 
Ascites verursachen kann. In manchen Fällen ist vielleicht auch eine Er¬ 
krankung des Pfortaderstammes selbst Ursache des Ascites. 

Banti gibt nämlich an, bei der nach ihm benannten Krankheit die 
Intima der Pfortader von der Einmündung der Milzvenen bis zur Leber 
mit derben Plättchen, ähnlich den sklerotischen und atheromatösen Platten 
in der Aorta, bedeckt gefunden zu haben, und er stellt sich vor, dass von 
der ursprünglich erkrankten Milz aus giftige Substanzen durch die Milz¬ 
vene in die Pfortader und weiterhin in die Leber gelangen und die krank¬ 
haften Veränderungen hervorrufen. Ich habe in zwei hierher gehörigen 
zur Section gekommenen Fällen, bei denen allerdings weder Ascites noch 
Lebercirrhose bestand, die also streng genommen nicht die Baute sehe 
Krankheit darstellen, jene Veränderung weder in der Pfortader noch in 
der Milzvene gefunden. Sie mögen vielleicht einem weiter vorgeschrittenen 
Krankheitsstadium angehören. 

Aber auch bei vorhandenem Ascites weicht das Krankheitsbild von 
dem der gewöhnlichen Lebercirrhose, der bekannten „Säuferleber“, in 
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wesentlichen Punkten ab. Schon die Milzschwellung ist bei der Pseudo- 
leukämie sehr viel grösser als bei jener, sodann zeigt ,die Haut nicht 
jenen grau-gelblichen Farbenton, wie er bei der Lebercirrhose so gewöhn¬ 
lich ist, sie ist vielmehr blass, wie es der Anämie entspricht, wenn nicht 
durch besondere Umstände eine dunklere Pigmentirung verursacht wird. 
So z. B. hat Osler eine melanotische Färbung in Fällen beobachtet, 
wo veraltete Malaria zu Grunde lag. Ferner ist der Urin gewöhnlich von 
anderer Beschaffenheit, ohne Bilirubin und Urobilin, wenn eben nicht be¬ 
sondere Complicationen, hochgradige Stauung durch den Ascites u. dergl. 
vorliegen. 

Darin aber muss man Banti beistimmen, dass bei dem nach ihm 
benannten Krankheitszustand dieMilzschwellung die primäre Affecti on 
und nicht die Folge der Leberschwellung ist. Dass in den anderen, nicht 
mit Lebercirrhose vergesellschafteten Fällen von lienaler Pseudoleukämie 
die Milzschwellung die primäre Affection ist, von der die übrigen Stö¬ 
rungen, namentlich die Anämie und die sonstige abnorme Blutbeschaffen¬ 
heit, abzuleiten sind, kann wohl nicht zweifelhaft sein. 

Was das anatomische Verhalten der Milzgeschwulst betrifft, so wird 
diese gewöhnlich als auf Hyperplasie beruhend angegeben, doch zeigt 
die mikroskopische Untersuchung Verschiedenheiten, welche davon abhängen, 
in welchem Grade die Pulpa und die Matyngki 'sehen Körperchen, sowie 
das Balkengewebe an der Hypoplasie betheiligt sind. Wie es scheint, 
wenigstens schliesse ich das aus einem von mir beobachteten Fall, kann in 
frischeren Fällen nur das Pulpagewebe hyperplastisch werden durch 
starke Vermehrung der Lymphzellen im Reticulum. Sodann tritt eine Ver- 
grösserung der Malpighi’schen Körperchen mit Zunahme ihrer Zellen ein, 
wodurch sie als grau-weissliche bis erbsengrosse Knötchen von dem Cha¬ 
rakter der Lymphome erscheinen. Endlich bei längerer Dauer überwuchert 
das Bindegewebe, die Milzkapsel wird verdickt, die Milz selbst härter, von 
mehr oder weniger starken bindegewebigen Strängen durchzogen, durch 
welche die Pulpa immer mehr zum Schwund gebracht wird. Auch die 
Follikel werden verdickt und vergrössert, wobei sie allmählich ihren reti- 
culären Bau und die zelligen Einlagerungen verlieren und zu derben fibrös- 
zeiligen Knoten umgewandelt werden. So kann schliesslich die normale 
Structur der Milz in einem grösseren oder kleineren Theil ganz verloren 
gehen und nur ein derbes Balkengewebe Zurückbleiben. 

Sehr häufig findet man dabei die grösseren Gefässe, Arterien und 
namentlich die Venen, verdickt, auch wohl mit Kalkplättchen bedeckt, so 
wie es Banti bei mit Lebercirrhose complicirten Fällen in dem Stamm 
der Vena lienalis beobachtet hat. — 

Die Ursache der Milzschwellung, also im Grunde die eigent¬ 
liche Krankheitsursache, ist nicht bekannt. Bei der Rolle, welche die 
Milz für das Blut spielt, die, wie ich schon erwähnte, derjenigen ver¬ 
gleichbar ist, welche die Lymphdrüsen für die einzelnen Gewebsbezirke 
haben, kann es als sicher gelten, dass eine im Blut gelegene Schädlichkeit 
als Reiz auf die Milz wirkt. Welcher Natur aber dieser Reiz ist, wissen 
wir nicht, insbesondere sind specifische Bakterien oder Toxine, an welche 
zu denken heutzutage sehr nahe liegt, nicht gefunden worden. Manches 
spricht dafür, dass die Schädlichkeit im Magendarmcanal ihren Ursprung 
hat und von da in das Blut gelangt, so der Umstand, dass Verdauungs- 
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Störungen, besonders Diarrhoen, häufig der Milzschwellung vorausgehen, 
sowie dass Schwellungen der Lyrophdrüsen in der Bauchhöhle selten fehlen. 

Von diesem Gesichtspunkte aus hat auch die Vorstellung 
eine gewisse Berechtigung, dass die Lebererkrankung nicht noth- 
wendig durch die Milzschwellung verursacht wird, sondern 
neben dieser sich selbständig als Folge der gleichen Schäd¬ 
lichkeit entwickelt. Doch soll damit nicht geleugnet werden, dass das 
aus der Milz zur Leber gelangende abnorm beschaffene Blut auf diese 
ausserdem noch krank machend wirken kann. Vielleicht beruht es gerade 
auf dem Zusammenwirken beider Quellen, des Magendarmcanals und der 
Milz, dass die Lebercirrhose manchmal schon sehr frühzeitig zur Ausbildung 
kommt, andere Male so gut wie gar nicht. 

Was wir sonst in ätiologischer Beziehung von der Pseudoleukaemia 
splenica wissen, beschränkt sich darauf, dass sie sich in einem nicht ge¬ 
ringen Bruchtheil der Fälle auf dem Boden von Krankheiten entwickelt, 
oder im Verlauf von Krankheiten sich hinzugesellt, welche schon für sich 
allein einen chronischen Milztumor verursachen, als da ist Malaria, Sy¬ 
philis, namentlich die bei Kindern sich findende Form, die hereditäre 
Syphilis, und Rhachitis. Die Entwicklung geht dann so vor sich, dass, 
während die charakteristischen Symptome dieser Krankheiten allmählich 
zurücktreten, die Milzschwellung bestehen bleibt oder noch zunimmt und 
Anämie und Kachexie sich immer deutlicher bemerkbar machen, so dass 
allmählich die Grenze zwischen jenen Krankheiten und der Pseudoleukämie 
verloren geht und man dann nicht sagen kann, wo jene aufgehört haben 
und diese anfängt. 

In solchen Fällen kann der Blutbefund den Ausschlag geben oder 
doch die Entscheidung erleichtern, vor allem dann, wenn die früher er¬ 
wähnte, von Ehrlich und Pinktis geforderte Veränderung sich findet, näm¬ 
lich eine, wenigstens relative Vermehrung der Lvmphocyten bei einer 
Leukocytenmenge, die die Annahme einer Leukämie ausschliesst. Aber 
ich habe Ihnen schon gesagt, dass ein solcher Befund nicht jederzeit und 
in jedem Falle zu erheben ist, wo es sich doch um nichts anderes als 
Pseudoleukämie handeln kann. Hier ist ein anderer Blutbefund im Verein 
mit einer charakteristischen Milzschwellung für die Diagnose von Be¬ 
deutung, ein Befund nämlich, wie er bei einfacher, hochgradiger Anämie 
vorkommt, also Oligocytämie und Oligochromämie, und noch mehr, 
wenn damit Leukopenie verbunden ist. 

Die Erkennung der Milzschwellung macht bei den hier in Rede 
stehenden Fällen kaum jemals eine Schwierigkeit, denn sie erreicht, und 
zwar schon ziemlich früh, eine Grösse, wie ausser bei der Leukämie wohl 
bei keiner anderen Krankheit, so dass sie nach unten bis ins kleine 
Becken, nach vorn bis zur Mittellinie und darüber hinaus wachsen kann. 
Dabei ist ihre Oberfläche glatt und Druck auf das Organ wenig oder gar 
nicht empfindlich. 

Natürlich müssen für die genauere Diagnose alle andersartigen 
Milzschwellungen ausgeschlossen werden, was im allgemeinen nicht gar zu 
schwer ist. Acute Schwellungen scheiden ja ohneweiters aus. Von den 
chronischen sind die übrigens recht seltenen Geschwülste im engeren Sinne 
auch nicht leicht zu verkennen, ebenso die Tuberculose und Amyloident- 
artung, wenn die ätiologischen Verhältnisse und das Verhalten der anderen 
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Organe berücksichtigt werden. Schwieriger wird die Diagnose, wenn Ascites 
vorhanden ist, nicht gerade deshalb, weil dabei die Milzschwellung weniger 
leicht zu erkennen wäre, sondern weil alsdann in Frage kommt, ob eine 
Lebercirrhose vorliegt, und weiterhin, ob diese oder die Milzschwellung 
die primäre Affection ist, ob also die Banti'sche Krankheit sich entwickelt 
hat. Hier kann wieder vor allem die Blutuntersuchung entscheiden, wenn 
sie die eben angegebenen Veränderungen des Blutes auf weist. Sodann ist 
die Milzschwellung bei primärer Lebercirrhose niemals so beträchtlich, wie 
bei der Banti 'sehen Krankheit, und endlich ist bei dieser, nach meiner 
Erfahrung, wie ich Ihnen schon sagte, das Aussehen der Haut und das 
Verhalten des Harns nicht so, wie man es bei der primären Lebercirrhose 
zu sehen gewohnt ist. 

Verlauf und Ausgang, also auch die Prognose der lienalen 
Pseudoleukämie sind bei Erwachsenen nicht wesentlich anders, als die der 
lymphatischen Form. Anders bei Kindern. Hier gelingt es nicht selten, eine 
sehr erhebliche Besserung der Anämie und des Gesammtbefindens herbei¬ 
zuführen und auch eine Verkleinerung der Milzschwellung. Ob diese ganz 
rückgängig werden kann, ist mir nicht bekannt, doch halte ich es in nicht 
zu weit vorgeschrittenen Fällen wohl für möglich. Dieser Unterschied 
zwischen Erwachsenen und Kindern in dem Verhalten der Krankheit mag 
wohl darauf beruhen, dass bei letzteren die blutbildenden Organe, ins¬ 
besondere das Knochenmark, in stärkerer Function sind und, so wie sie 
deshalb leichter auf Schädlichkeiten reagiren, auch leichter eine Ausgleichung 
herbeiführen. — 

Für die Behandlung sind bei dieser Form von Pseudoleukämie 
dieselben Gesichtspunkte maassgebend wie bei der anderen, nur dass hier 
nicht die Bekämpfung der Lymphdrüsenschwellung, sondern der Milzge¬ 
schwulst in erster Linie steht. Leider vermögen wir hier aber mit der 
arzneilichen Behandlung noch weniger auszurichten wie dort. Es gibt 
wohl einige sogenannte „Milzmittel“, aber diese verdanken ihren Ruf 
hauptsächlich ihrer Wirksamkeit bei Malaria und der davon abhängigen 
Milzschwellung. Zu diesen Mitteln gehört vor allem Chinin, sodann 
Piperin und Eucalyptus. Aber sie sind selbst in Fällen, wo Malaria 
vorhergegangen ist, gegen die zurückbleibende Geschwulst nicht mehr 
recht wirksam und überdies haben die betreffenden Patienten gewöhnlich 
schon Chinin oder die anderen Mittel oder auch Arsenik im Uebermaass 
gebraucht. Wenn nicht, so kann immer noch Arsenik, wenigstens inner¬ 
lich, in einer der früher angeführten Verordnungsweisen versucht werden 
wegen seiner Wirkung auf den Stoffwechsel und wohl auch auf die Blut¬ 
beschaffenheit. Auch eine subcutane Anwendung, namentlich des vorher 
erwähnten Atoxyls, wäre des Versuches werth. Parenchymatöse Ein¬ 
spritzungen in die Milz von Arsenik, Carbolsäure u. s. w., die auch ver¬ 
sucht sind, scheinen mir, weil nicht ganz gefahrlos, bei immerhin zweifel¬ 
haftem Nutzen weniger rathsam. Einreibungen in die Milzgegend sind 
ganz nutzlos, auch von Massage und Elektrisiren derselben habe ich 
keinen Erfolg gesehen. Etwas wirksamer scheint mir die Anwendung von 
Kälte auf die Milzgegend, namentlich einer kalten Douche, der ein¬ 
fachen Strahldouche nach Flcury oder der Fächerdouche. Sie wird am 
besten gegeben, während der Kranke im warmen Bade auf der rechten 
Körperseite liegt und die linke Bauchseite aus demselben heraushebt. 
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Das sicherste Mittel zur Beseitigung der Milzgeschwulst und, da 
diese doch als Ausgangspunkt der wesentlichen Krankheitserscheinungen 
angesehen wird, das Mittel zur Heilung der Krankheit wäre ja die Ex¬ 
stirpation, die Splenektomie. Aber diese ist weder so leicht ausführ¬ 
bar, noch so ungefährlich, wie die Exstirpation von Lymphdrüsen. Nament¬ 
lich sind es Verwachsungen der Geschwulst mit den Nachbarorganen und 
starke Blutungen, welche die Operation erschweren und das Leben ge¬ 
fährden. Immerhin ist doch in neuerer Zeit, dank der verbesserten Technik, 
die Milzexstirpation bei Pseudoleukämie wiederholt mit Glück ausgeführt 
worden und hat in einer Anzahl von Fällen ein Verschwinden der Anämie 
und Kachexie bewirkt, auf wie lange, ist freilich eine andere Frage. Aller¬ 
dings ist ein solcher Erfolg nur zu erwarten, wenn das Leiden noch nicht 
so lange besteht und schwere Folgezustände, wie Lebercirrhose, multiple 
Lymphdrüsenschwellungen u. a. m., sich noch nicht entwickelt haben. 

Ist Ascites vorhanden, so kann versucht werden, dessen Wiederkehr 
zu verhüten und eine Abschwellung der Milz zu bewirken durch Herstellung 
eines Collateralkreislaufes mit dem Körpervenensystem, indem das Netz 
und die Milz an die Bauchwand befestigt werden (nach Talma, Schumi). 

Bei Kindern dürfte die Milzexstirpation weniger in Frage kommen 
als bei Erwachsenen, weil bei ihnen, wie gesagt, die hygienisch-diätetische 
und arzneiliche Behandlung wirksamer ist. Unter den Arzneien haben sich 
bei Kindern neben dem Arsenik auch Jod und Eisen bewährt, nebst 
Bädern und klimatischen Curen, wie sie bei der lymphatischen Form zur 
Anwendung kommen. Diese sind natürlich auch bei Erwachsenen zu ver¬ 
suchen. 

Literatur: Askanazy, Ziegler's Beitr. zur path. Anatomie. Jena 1888. — Bon¬ 
fils, Sociötö med. d’observation Paris 1856. — G. Banti, Lo Sperimcntale, 1894 u. 1895; 
Ziegler’s Beitr. zur allg. Path. etc. 1898, XXIV. — Clarke, Brit. med. Journ. 1901, 11, 
pag. 701. — J. Cohnheim, Vircliow's Arch., XXLII. — W. Ehstein, Berliner klin. Wochen¬ 
schrift, 1887. — P. Ehrlich und F. Pinkus in SothnageVs Spee. Path. 1901, VII, 1. — 
Fischer, Arch. f. klin. Chir. 1897, LV. — Freudweiler, Deutsches Archiv f. klin. Med.. 
1897, LXIV. — Gretsel, Berliner klin. Wochenschr., 1866, Nr. 20. — E. Grauritz, Klin. 
Pathologie des Blutes. Berlin 1902, 2. Aufl., pag. 351 ff. — B. r. Jaksch, Wiener klin. 
Wochenschr. 1889, Nr. 22 und 23. — A.Jolles, Zeitschr. f. klin. Med. 1898, XXXIV.— 
Kundrat, Wiener klin. Wochenschr., 1893, Nr. 12 und 13. — J. H. Musser, Transactions 
of the Association of Amer. Physicians, 1901. — Osler, Amer. Journ. of med. Sc. 1900. 
January. — Pel, Berliner klin. Wochenschr., 1885, 1 und 1887, 35. — Dr. M. Heed, 
John Üopkin's Hosp. Reports, X, 1902. Nr. 3—5. — H. Schild, Berliner klin. Wochen¬ 
schrift, 1902, Nr. 13. — H. Senator, Berliner klin. Wochenschr., 1901, Nr. 46. — Sternherg, 
Centralbl. f. d. Grenzgeb. Med. u. Chir., 1899, II. — iiilks, Gug’s Hosp. Reports, 1856. II. 
— Talma, Berliner klin. Wochenschr., 1898, Nr. 38. — B. Schiassi , Un nuovo tratta- 
mento dcl Morbo del Banti. Bologna 1902. 
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Die hämorrhagischen Diathesen. 

Von 

M. Litten, 

Berlin. 

Meine Herren! Es gibt eine Gruppe von Erkrankungen, bei welchen 
die Neigung zu mehr oder minder ausgedehnten und über verschiedene 
Organe verbreiteten Blutungen und die dadurch bedingte Gefahr für das 
Leben die prägnantesten Symptome bilden. 

Wir bezeichnen diese Neigung zu äusseren und inneren Blutungen, 
welche wahrscheinlich auf einer Veränderung des Blutes und der Blutge¬ 
fässe oder beider beruht, als hämorrhagische Diathese. Die hierher ge¬ 
hörigen Erkrankungen, welche zum Theil einander so ähnlich sind, dass 
man geglaubt hat, sie alle zu einer Krankheit zusammenfassen zu dürfen, 
bilden eine natürliche Gruppe, welche man früher als „Scorbut“ bezeich- 
nete. Auch jetzt ist man vielfach noch nicht einig darüber, wie weit diese 
Sonderung gehen soll. 

Wir werden im folgenden, dem heutigen Standpunkt unserer Kennt¬ 
nisse entsprechend, folgende Gruppen getrennt behandeln: 1. den Scor¬ 
but, 2. die Hämophilie, 3. den Morbus maculosus Werlhofii. Indess muss 
aber dem gegenüber betont werden, dass unsere Kenntnisse noch viel¬ 
fach eine scharfe Scheidung nicht gestatten und die Grenzen zum Theil 
willkürliche, weder ätiologisch, noch pathologisch-anatomisch scharf ge¬ 
schieden sind. 


I. Scorbut. 

Unter Scorbut versteht man eine allgemeine Ernährungsstörung, die 
selten sporadisch, meistens epidemisch auftritt, und zwar fast immer unter 
dem Einfluss gewisser hygienisch ungünstiger Verhältnisse, insbesondere 
einer unzweckmässigen Ernährung: gewöhnlich von schleichendem Be- 
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ginne, langsamem Verlauf und mannigfaltigem Ausgang, der in völlige 
Genesung übergeht oder mit dem Tode endet. 

Sie ist ausgezeichnet durch eine schwere allgemeine Kachexie und 
durch eine Reihe localer Störungen, im wesentlichen bedingt durch eine 
vorübergehende haemorrhagische Diathese, die mit der Hämophilie und der 
Purpura haemorrhagica oder rheumatica manchmal völlig übereinstimmende 
Symptome aufweist, von ersterer aber durch den Umstand streng sich 
scheiden lässt, dass die Veränderungen bei der ersteren ererbte sind und 
dauernd an dem Individuum haften, während bei der letzteren und dem 
Scorbut es sich stets um eine erworbene Krankheit handelt, die meist, 
wenn auch mit zahlreichen Recidiven, vorübergeht und mit Heilung oder 
dem Tode endet. 

Die Geschichte des Scorbuts ist eine ganz besonders interessante 
und wichtige, da sie uns die Fortschritte der Hygiene und der übrigen 
wissenschaftlichen Forschung prägnant vor Augen führt: 

Als durch die Entdeckung Amerikas der Schiffahrt neue Aufgaben 
erwuchsen, als die Seefahrten, die sich früher nur an den Küsten der 
Länder entlang bewegten, sich über das offene weite Meer erstreckten, ent¬ 
standen für die kühnen Seefahrer ganz neue und eigenartige Lebensbe¬ 
dingungen. Auf viele Monate abgeschnitten vom Land, dem Wind und den 
Wellen überlassen, wohnten sie in grosser Menge, auf den Raum ihres 
Schiffes beschränkt, zusammen und waren in der Auswahl der Speisen und 
Getränke durchaus angewiesen auf das, was sie aus der Heimat mitnahmen, 
und was sich für solch lange Zeit als haltbar erwies. Oft genug waren 
sic genöthigt, auch mehr oder weniger verdorbene Nahrung zu geniessen, 
oft waren sie grossem Mangel ausgesetzt. Es liegt nahe, dass derartige 
Verhältnisse Krankheiten im Gefolge haben mussten; und gross und er¬ 
haben, wie die Entdeckungen jener Zeit, so zeigt sich gross und schaurig 
das Bild der Krankheit, die diese Entdeckungen begleitete und den un¬ 
glücklichen Ausgang vieler Expeditionen entschied, des Scorbuts. 

So wurde im Jahre 1498, als Vusco de Genna seine berühmte Reise 
um das Cap der guten Hoffnung machte, die Mannschaft vom Scorbut 
ergriffen und von 160 Gefährten hatte er in kurzer Zeit mehr als den 
dritten Theil verloren. Bekannt sind durch das verheerende Auftreten der 
Krankheit die Expeditionen von Cartier 1535, v. Monts, Pont (/rare und 
Pontrincourt gegen Ende des 16. Jahrhunderts nach Canada, die franzö¬ 
sische Expedition Dellon nach Indien, die Reise um die Welt der engli¬ 
schen Flotille unter Lord Auron (1740—44), bei welcher die Krankheit 
wiederholt in verschiedenen Breiten auftrat, und von 500 Mann 380 der 
Krankheit erlagen, die Nordpolfahrt von Ettis (1746—47) zur Erforschung 
der nordwestlichen Durchfahrt nach der Hudson-Bai, die Flotte des engli¬ 
schen Admirals Gleary , der 1780 mit 2400 Seorbutkranken an Bord zurück¬ 
kehrte, u. v. a. 

Die Berichte über diese Expeditionen sind so bestimmt, dass ein 
Zweifel an der Identität der Krankheit nicht aufkommen kann. Anders 
steht es aber mit unseren Kenntnissen über das Vorkommen des Scorbuts 
auf dem Lande, über welches die ersten zuverlässigen Nachrichten unge¬ 
fähr ein Jahrhundert später beginnen, zu welcher Zeit auch der Name 
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Scorbut oder Scbarbock zum ersten Mal sich findet Ganz dunkel sind un¬ 
sere Kenntnisse über das Vorkommen der Krankheit im Alterthum, wenn¬ 
gleich anzunehmen ist, dass bei der bestimmten Eigenart der Verhältnisse, 
deren Vorhandensein, wie die spätere Erfahrung lehrte, das Auftreten der 
Seuche begünstigte, auch schon in früheren Zeitepochen der Scorbut seine 
verheerende Wirkung ausgeübt hat. 

Die besten geschichtlichen Untersuchungen über den Scorbut ver¬ 
danken wir Awjust Hirsch , dessen Darstellung wir auch in der Haupt¬ 
sache gefolgt sind. 

Ihm gelang es aber nur eine in den alten ärztlichen Schriften be¬ 
schriebene Krankheitsform zu finden, die dem Bilde des Scorbuts so weit 
entspricht, dass eine Identität beider vermuthet werden darf, nämlich ein 
in der hippokratischen Sammlung als eiXsö; atu.7.Tvnj; beschriebenes Leiden. 
(Wenn von manchen Seiten die als S-/r ( ve; p.eyaXxt [Magni lienes] be- 
zeichnete Krankheit, von der Hippokrates , Aretaeus, Cclsus, Caelius , 
Aurelianus, Paulus Aeyineta, Avicenna u. a. berichten, für Scorbut gehalten 
wurde, so weist Hirsch nach, dass es sich 'hier um Malaria gehandelt 
habe.) Plimus erwähnt zwei Krankheiten, Stomakake und Skalotyrbe, 
deren erstere insbesondere mit einer dem Scorbut ähnlichen Mundaffection 
einhergeht. 

Doch ist es ebenso wahrscheinlich, dass es sich dabei um eine der 
..Stomatite ulcereuse“ ähnliche Truppenkrankheit gehandelt habe. Da nun 
gegen Stomakake und Skalotyrbe die Herba britannica gebraucht wurde, 
so glaubte man sogar Oscedo, eine nur von Marcellus erwähnte Krank¬ 
heit, für Scorbut ansehen zu dürfen, obwohl über die Natur dieses Leidens 
sonst nichts bekannt ist, man auch nicht weiss, um welche Pflanze es sich 
bei der Herba brit. handelt. 

Ziemlich verbürgt ist jedoch das Vorkommen des Scorbuts im 
Mittelalter. Es existiren mehrere Beschreibungen von verheerenden Krank¬ 
heiten , die bei Ansammlungen grosser Truppenmassen, Belagerungen etc. 
auftraten. 

So berichtet Jacques de Vitry , wie 1218 und 1219 im Heere der 
Kreuzfahrer bei der Belagerung von Damiette eine Krankheit ausbrach, 
bei der das Zahnfleisch gangränös wurde, die Extremitäten schmerzten, 
und die Kranken nicht mehr essen konnten; später wurde die Tibia er¬ 
schreckend schwarz, und wenn die Kranken solcher Weise eine lange 
Leidenszeit mit unsäglichen Schmerzen durchgemacht hatten, mussten die 
meisten von ihnen das Zeitliche segnen. Aehnlich deutlich beschreibt 
Jaiuville die Krankheit, die 1250 im Heere Ludwig IX., während der Be¬ 
lagerung von Kairo, aufgetreten war. Wenn aus diesen Schilderungen auf 
Scorbut geschlossen werden darf, so darf man auch weiter schliessen. 
dass sicherlich schon früher diese Krankheit geherrscht haben wird. 

Cordus war der Erste, der den „Scharbock' 1 als solchen erwähnt, 
jedoch hält es Hirsch für zweifelhaft, dass er jemals die Krankheit selbst 
beobachtet hat. Dagegen liegen ziemlich genaue Beobachtungen von Olaus, 
Maynus, Echthius, Itousseus, Wicrus, Dodonacus und Brucacus vor. Die 
meisten Beschreibungen beziehen sich auf Epidemien in den nordischen 
Küstenländern, Norddeutschland, Skandinavien, den Niederlanden; auch 
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geht aus ihnen hervor, dass die Krankheit stets unter besonderen äusseren 
Verhältnissen aufzutreten pflegte, wie Hungersnoth, Kriege, Belagerungen 
und sonstige social ungünstige Zustände. Die Beschreibungen gewisser 
Krankheiten als Scorbut, die in ihren Erscheinungen eine gewisse Aehn- 
lichkeit zeigten, sind unzuverlässig. Hierher gehört in erster Linie eine 
Epidemie, die im Jahre 1486 sich in Sachsen, Thüringen und einigen be¬ 
nachbarten Ländern gezeigt haben soll. 

Die erste Beschreibung derselben findet sich aus dem Anfang des 
18. Jahrhunderts bei Fabridus , Rector der Fürstenschule in Meissen, doch 
weist Hirsch nach, dass es sich um Ergotismus gehandelt habe, dessen 
Wesen den damaligen Aerzten noch unbekannt war. Liest man die Be¬ 
richte aus dem 17. und besonders aus dem 18. Jahrhundert, so sollte man 
allerdings meinen, dass während dieser ganzen Zeit Europa unter dem 
Zeichen des Scorbuts gestanden habe, und dass fast alle Erkrankungen in 
ihrem Vorkommen ganz bedeutend von diesem in den Schatten gestellt 
worden wären. Es muss von vornherein Misstrauen erwecken, dass während 
eines so langen Zeitraumes eine einzige Krankheit in so überwiegendem 
Maasse vorgeherrscht haben sollte; die genauere Forschung hat denn auch 
gezeigt, dass eigentlich das Umgekehrte der Fall war, dass nämlich von 
Leuten, die kaum je Scorbut gesehen hatten, alles Mögliche für Scorbut 
erklärt, und so ungeheure Verwirrung in die medicinische Wissenschaft 
getragen worden ist. Die ganze Schuld hieran ist Eugalmus zuzumessen, 
von dessen im Jahre 1720 erschienenem: „De morbo scorbuto über“ 
Hirsch sagt, es sei ein Machwerk, das in der medicinischen Literatur in 
doppelter Beziehung seinesgleichen sucht, in der Unwissenheit seines Ver¬ 
fassers und in den Erfolgen, die es trotzdem erzielt hat, so dass es für 
mehr als ein Jahrhundert der Canon für die Lehre vom Scorbut geblieben 
ist, von dessen Gewaltherrschaft selbst die besten Aerzte jener Zeit sich 
nicht frei zu halten vermochten. Das Buch machte Schule und namentlich 
die Lehre, dass schon alle Kinder eine scorbutische Anlage mit auf die 
Welt bringen sollten (Drawitz), und im Scorbut Ursache und Wurzel jeg¬ 
licher Krankheit erblickt werden müsse (Bontekoe). Nicht einmal Boerhave 
vermochte sich von diesen Anschauungen gänzlich frei zu machen, war 
aber kritisch genug zuzugestehen, dass die Krankheit zur Zeit in den 
Niederlanden seltener aufzutreten scheine. Es fehlte allerdings nicht an 
ernsten und scharfen Kritikern, die gegen den Scorbutschwindel loszogen, 
zum Theil allerdings weit über das Ziel hinausschossen und die Existenz 
des Scorbuts gänzlich leugnen wollten. Hiervor warnte schon mit anderen 
Si/denhum, der das seltene Vorkommen des Scorbuts betonte, während 
Kramer eine genaue Beschreibung der von ihm thatsächlich beobachteten 
Fälle lieferte, wobei er gleichzeitig hervorhob, dass die Krankheit denen 
am allerwenigsten bekannt sei, die sie am häufigsten im Munde führten. 
Im Jahre 1752 erschien dann die Schrift von Lind, die bis heute zu den 
besten Beschreibungen des Scorbuts gehört und in mustergiltiger Weise 
die ersten Beschreibungen der Krankheit mit dem Wirrwarr vergleicht, 
in dem sich später die Anschauungen über dieselbe bewegten, und von 
Neuem das Krankheitsbild so genau feststellt, dass auch in der Folge wenig 
daran geändert worden ist. 
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Wird nun durch Lind auch nachgewiesen, dass auch im vorigen 
Jahrhundert der Scorbut eine nicht seltene Krankheit war, so bleibt doch 
die Thatsache bestehen, dass sie damals bei weitem häufiger auftrat, als 
in unseren Tagen. Wieder ist es Hirsch, der mit grossem Eifer allen 
Epidemien nachgeforscht und alle in der Zeit von 1556—1877 beschrie¬ 
benen Landepidemien, soweit sie einer wissenschaftlichen Kritik Stand 
halten, zusammengestellt hat. 

Muss man auch annehmen, dass diese Zusammenstellung insoferne 
kein ganz richtiges Bild von dem Auftreten des Scorbuts gibt, als ja wohl 
kaum jede einzelne Pandemie und viel weniger noch jede auf einen ge¬ 
ringen Bezirk oder gar auf eine einzelne Anstalt beschränkte Epidemie 
beschrieben worden ist, so erlaubt sie doch eine ganze Reihe von Schlüssen 
über die Häufigkeit der Erkrankung, ihre geographische Verbreitung und 
über die muthmaasslichen Ursachen ihrer Entstehung. Im Ganzen finden 
143 Epidemien Erwähnung, von denen 2 auf das 16., 4 auf das 17., 33 
auf das 18. und 104 auf das 19. Jahrhundert entfallen. Aus diesen Zahlen 
geht mit schlagender Beweiskraft hervor, wie übertrieben die Ansichten 
eines Eugalenus und seiner Anhänger waren. 

Von den im Laufe des vorigen Jahrhunderts aufgetretenen Epide¬ 
mien ist besonders die von Paris zu erwähnen, welche 1870—71 während 
der Belagerung zum Ausbruch kam, als der Mangel an Lebensmitteln aufs 
äusserste gestiegen war. Unter den nach dem Kriege in Deutschland ge¬ 
fangen gehaltenen französischen Truppen brach in Ingolstadt 1871 eine 
Epidemie aus, welche jedoch keinen sehr grossen Umfang annahm; von 
10.000 Gefangenen erkrankten nach Düring nur 159. In der Londoner 
Milbank Penitentiary herrschte der Scorbut 1824 und 1840, im Prager 
Strafhause 1831, 1836 und 1842, zu Ludwigsburg in Württemberg im 
Arbeitshause in vier aufeinander folgenden Jahren 1850—53 und 1857 
daselbst im Gefängniss. Die letzte Epidemie in Deutschland in geringem 
Umfang bestand 1875—76 in der Strafanstalt und auch in der Stadt 
Moringen, die letzte in Frankreich im Frühjahr 1877 im Gefängniss zu 
Mazas; häufiger dagegen treten auch heute noch Epidemien in Russland 
auf, meist unter dem Einfluss aussergewöhnlicher Verhältnisse, wie Miss¬ 
ernten, Hungersnoth oder sonstiger socialer Missstände. 

Auf Russland entfallen auch die meisten Epidemien der Hirsch 'sehen 
Tabelle, welche zugleich über die geographische Verbreitung der 
Krankheit interessanten Aufschluss gibt. Nach Russland mit 35 folgt 
Deutschland mit 19 Epidemien, Frankreich mit 15, Schweden, Norwegen 
und Dänemark mit 14, England mit 11; die übrigen europäischen Staaten 
haben weit geringere Zahlen aufzuweisen. Von überseeischen Staaten steht 
Indien mit 14 Epidemien an der Spitze, dann folgen Nordamerika mit 17, 
Algier mit 7 u. s. w. Als endemisch ist die Krankheit auch heute noch 
fast in ganz Russland zu betrachten und nimmt selbst zuweilen ganz 
ausserordentliche Ausdehnung an, wie ganz besonders die Berichte aus 
dem OJmchow sehen Hospital zu St. Petersburg lehren. 

Bei der grossen Epidemie von 1849, die sich über weite Gebiete 
des russischen Czarenreiches erstreckte, erkrankten nach Krehel 260.444 
Menschen, von denen 60.958 starben. Auch im asiatischen Russland, ins- 
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besondere längs den Küsten des Eismeeres, in dem sibirisch-chinesischen 
Grenzgel)iete, auf der Halbinsel Kamtschatka, ist auch heute noch Scorbut 
eine häutige Krankheit. Im Nordwesten Europas hat der Scorbut niemals 
eine hervorragende Bedeutung gehabt, und wenn er auch, wie z. B. auf 
Island in den Jahren 1836 und 1837, als Hungerseuche herrschte, aui'ge- 
treten ist, so besitzt er dort doch keinen endemischen Charakter. Nicht 
anders ist es zur Zeit in den übrigen Staaten Europas, wo nur hin und 
wieder aus Gefängnissen Hausepidemien berichtet werden. Die Epidemien 
in Algier waren meist von grösserer Ausdehnung, ohne dass man jedoch 
von einem endemischen Charakter der Krankheit reden könnte; in Egypten 
brach 1801 unter den französischen Truppen Scorbut aus, auch in Abes¬ 
sinien ist die Krankheit fast nur bei Fremden beobachtet worden, die 
Eingebornen blieben verschont, trotzdem sie grossentheils unter erheblich 
ungünstigeren hygienischen Verhältnissen, als die Fremden, lebten, und 
solche sonst gerade einen begünstigenden Einfluss auf die Verbreitung 
der Seuche auszuiiben pflegen. Im Ostsudan dagegen und in der ganzen 
östlichen Regenzone Afrikas soll die Krankheit sowohl unter Fremden wie 
Eingebornen recht häutig Vorkommen, ln Südafrika sei dagegen unter den 
Negern die Krankheit gänzlich unbekannt. 

In Asien fällt besonders Indien durch die grosse Zahl der von dort 
berichteten Epidemien auf, die besonders unter der ärmeren Bevölkerung 
weite Kreise zu ergreifen pflegen; an der Küste von Dschemen (Arabien) 
ist die Krankheit endemisch; 1839 wurden in Aden die englischen Truppen 
von ihr ergriffen; in China, besonders in den Nordprovinzen, in denen 
zum Theil die Bevölkerung in einem Elend ohnegleichen lebt, sind Epi¬ 
demien nicht gar selten; auch in Japan tritt unter der ärmeren Bevöl¬ 
kerung der Scorbut recht häufig auf. 

In Australien ist die Krankheit zahlreichen Expeditionen, die zu 
Forschungszwecken in das Innere unternommen wurden, sehr verhäng- 
nissvoll geworden, auch wird neuerdings über das endemische Vor¬ 
kommen unter den Schäfern auf den weiten Weidenflächen des Landes 
berichtet. 

ln Amerika scheint man die Krankheit im Süden gar nicht zu 
kennen und auch im Norden scheinen die Eingebornen gänzlich unem¬ 
pfänglich für dieselbe zu sein. Die Epidemien, über die berichtet wird, 
betrafen Truppenkörper in den Vereinigten Staaten, die auf entlegenen 
Stationen grossen Entbehrungen ausgesetzt waren, Holzschläger im Innern 
Canadas, ganz besonders aber in Californien während des Goldfiebers die 
Abenteurer, die aus allen Theilen der Welt zusammengeströmt waren und 
unter den allerelendesten Verhältnissen lebten. Die Berichte hierüber 
gewinnen jetzt von Neuem an Interesse, wo wieder nach dem neuen 
Goldlande Alaska eine grosse Menschenmenge geeilt ist, woselbst alle 
Bedingungen für den Ausbruch der Epidemie gegeben sind, und welches 
neben Grönland zu den bekanntesten Scorbutländern der arktischen Re¬ 
gionen zählt. 

Unter den Mitgliedern der bekannten Expedition, welche der geniale 
Xtmsni vom Juli 1893 bis August 1896 führte und die eine der grössten 
Forschungsreisen aller Zeiten darstellt, kam kein einziger Fall dieser 
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Krankheit vor. Wir werden an einer späteren Stelle, gelegentlich der Be¬ 
sprechung der Prophylaxe, auf die raaassgebenden Gesichtspunkte, durch 
die der geniale Führer das Auftreten der Seuche, durch welche die 
Expedition eventuell zum Scheitern gebracht worden wäre, vermied, näher 
eingehen. 

Eine wichtige amerikanische Sammelforschung aus dem Jahre 1898 
(the american pediatric society’s colleetiv investigation on infantile scurvy 
in North-America) über den Scorbut bei Kindern hat zu folgenden Ergeb¬ 
nissen geführt: Von 372 Fällen betrafen 367 die weisse, 4 die schwarze 
Race und 1 die chinesische; 51% gehörten dem männlichen, 49% dem 
weiblichen Geschlecht an. Die grösste Zahl der Erkrankungen kam zwischen 
dem 7. und 14. Lebensmonat zur Beobachtung. Wir werden auch hierauf 
noch einmal zurückkommen. 


Aetiologie. 

Eine einzige, auch nur einigermaassen bestimmte Ursache für die 
Krankheit aufzufinden, ist trotz vieler Versuche nicht gelungen. Ins¬ 
besondere ist alles Suchen nach dem Erreger des, wie man 
vielfach annimmt, miasmatischen, bezw. infectiösen Scorbuts erfolglos 
gewesen. 

Die Nahrungsmittelfrage bildet das Alpha und Omega in der Aetio¬ 
logie des Scorbuts, und insoferne die Lösung dieser Frage von der 
Gestaltung der Witterungs- und jahreszeitlichen Verhältnisse direct ab¬ 
hängig ist, werden auch diese immerhin einen mehr oder weniger be¬ 
stimmenden Einfluss auf das Vorkommen der Krankheit zu äussern im 
Stande sein. 

Man nimmt allgemein an, dass vor allem eine unzweckmässige Er¬ 
nährung nach einer bestimmten Richtung hin verantwortlich zu machen 
sei, namentlich der Mangel an pflanzensaurem Kali in der täglichen Nah¬ 
rung. Es war wiederholt aufgefallen, dass bei langen Seereisen auf Schiffen, 
auf denen das Fleisch ausschliesslich in Form des gesalzenen und ge¬ 
pökelten gereicht werden konnte, häufig Scorbut auftrat. Da nun die Asche 
des Pökelfleisches viel weniger Kali enthält als die des frischen Fleisches, 
so hat man den Scorbut auf den Mangel an Kalizufuhr zurückführen 
wollen. Vielleicht mit Unrecht, denn auch in Gefangenenanstalten, in denen 
fast ausschliesslich kalireiche Pflanzenkost dargereicht wird, tritt nicht 
selten Scorbut auf. Andererseits hat man beobachtet, dass viele Völker¬ 
schaften im hohen Norden auf den oft monatelang fortgesetzten Genuss 
gepökelten Fleisches oder eingesalzener Fische angewiesen sind, ohne vom 
Scorbut heimgesucht zu werden. Neuere Beobachtungen, in denen eine 
Besserung der scorbutischen Affection bei Zusatz von Fett zur Kost con- 
statirt sein soll, scheinen darauf hinzuweisen, dass der Scorbut eher durch 
eine einseitige, fettarme Kost hervorgerufen wird, als durch den Mangel 
an Kalisalzen in der Nahrung. 

Daneben werden freilich zugleich noch eine ganze Reihe anderer Ur¬ 
sachen als wirksam angegeben: Mangel an Nahrung im allgemeinen, ferner 
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Zusammen wohnen vieler Menschen in engen, unreinlichen und nassen 
Wohnungen, Strapazen und psychische Depressionen und vor allem der 
Genuss verdorbener Nahrungsmittel (Ptomainvergiftungen). 

Wenn wir auf diese angegebenen Momente etwas näher eingehen, so 
kommt zunächst die Anschauung in Betracht, welche im Scorbut eine 
miasmatische, bezw. infectiöse Krankheit erblickt. 

Die ersten experimentellen Untersuchungen nach dieser Richtung hin 
hat Murri in Bologna angestellt, welcher Kaninchen subcutan Blut inji- 
cirte, welches Scorbutkranken entnommen worden war. Unter Temperatur¬ 
steigerungen entwickelten sich bei ihnen kleine Petechien an den Ohr¬ 
muscheln. Bei der Tödtung der Thiere fanden sich auch Hämorrhagien auf 
den serösen Häuten und in inneren Organen. Murri vermeidet mit vollem 
Recht, aus diesen Feststellungen Schlüsse auf die Uebertragbarkeit der 
Krankheit zu ziehen. Analoge Resultate erhielten Contü und Mari bei 
Wiederholung dieser Versuche. Weitere Forschungen erzielten die Züchtung 
des Krankheitserregers aus dem Blut Scorbutkranker. Wieruszskij erhielt 
bei zahlreichen Aussaaten von Scorbutblut auf die verschiedenartigsten 
Nährböden theils negative Resultate, theils bekannte Bakterien, so dass er 
zu dem Schlüsse kam, dass er den Scorbut nicht für eine durch im Blut 
auffindbare Mikroorganismen hervorgerufene Infectionskrankheit halten 
könne. Weitere Untersuchungen hat Babes angestellt. Er ging von der Vor¬ 
aussetzung aus, dass Scorbut eine Infectionskrankheit sei, und dass die 
Eingangspforte für die Erreger in der Schleimhaut der Alveolarfortsätze 
gesucht werden müsse. Er exstirpirte deshalb kleine Stückchen Zahnfleisch 
von Scorbutkranken und wies in den in Alkohol gehärteten Schnitten einen 
ganz bestimmten Bacillus nach, mit welchem er Kaninchen durch intravenöse 
Injectionen inficirte. Es traten hämorrhagische Herde in verschiedenen Or¬ 
ganen auf, in denen er den Bacillus wieder auffand. Babes beschreibt den¬ 
selben als länglich, gekrümmt, an den Enden zugespitzt, etwa 0 3 [/. breit 
und ebenso lang, oft doppelt so lang und selbst wellige Fäden von ver¬ 
schiedener Länge bildend. Er ist etwas dünner und bedeutend länger, als 
der Cholerabacillus. Die jüngsten Exemplare sind Doppelindividuen und 
zeigen die Tendenz, die von Babes beschriebenen metachromatischen Kör¬ 
perchen zu bilden, welche durch Methylenblau dunkelviolett gefärbt werden 
und die Stäbchen an Dicke übertreffen. Die Stäbchen selbst färben sich 
mit Rubin sehr schwach, nach Gram sind sie nicht färbbar. Die Bacillen 
ähneln dem von Miller beschriebenen Bacillus e und sind wahrscheinlich 
stets im Munde anwesend. Die Untersuchungen von Babes bedürfen drin¬ 
gend weiterer Bestätigung, da sie nichts weniger als einwandfrei sind. 
Üebrigens behauptet er selbst nicht, den Erreger des Scorbuts gefunden zu 
haben, sondern spricht nur von einem „Gingivitis und Hämorrhagien ver¬ 
ursachenden Bacillus bei Scorbut“. Ganz unzuverlässig erscheinen die Be¬ 
funde von Rosendl und Bornträger , welch letzterer in den von ihm gefun¬ 
denen Kokken auch nicht den Erreger des Scorbuts erblickt. 

Das Wesen des Scorbuts wollen Jackson und Harley * in einer Pto¬ 
mainvergiftung erblicken. Um diese Anschauung experimentell zu prüfen, 


* An experimental iiupiiry into Scurvy. Lancet, April 28, 1900. 
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haben sie Affen durch den Genuss verdorbenen Fleisches scorbutisch zu 
machen gesucht. Eine Gruppe der Thiere erhielt als Futter Reis und Mais 
mit frischem Fleisch, eine zweite Gruppe dieselbe Nahrung, in welcher 
nur das Fleisch durch längeres Stehen verdorben war; eine dritte Gruppe 
dasselbe Futter wie die zweite mit Zulagen frischer Früchte. Die Ergeb¬ 
nisse längerer Beobachtung der Thiere waren folgende: Die erste Gruppe 
von Thieren zeigte ausser langsamer Abmagerung und nach einiger Zeit 
eintretender Diarrhoe keine charakteristischen Erscheinungen. Dagegen 
zeigten die Affen der zweiten Gruppe stärkere Abnahme der Kräfte, und der 
grössere Theil von ihnen schleimig-blutige Diarrhoen, sowie schwammiges, 
blutendes und zum Theile ulcerirendes Zahnfleisch. Ferner ergab die Blut¬ 
untersuchung an zwei von ihnen: starke Abnahme des Hämoglobins bei 
geringer Abnahme der Zahl der rothen Blutkörper und beträchtlicher 
Leukocytose; Abnahme des specifischen Gewichtes, hauptsächlich auf Ver¬ 
ringerung der Eiweisskörper beruhend; Zunahme des Fibrins und der Ge¬ 
rinnbarkeit, also im ganzen ein der menschlichen Scorbutanämie ent¬ 
sprechendes Bild. Die genannten Autoren glauben sich danach berechtigt, 
die Erkrankung der Affen, obgleich die Sectionen nichts Beweisendes er¬ 
gaben, für eine scorbutische zu erklären. In der dritten Gruppe von Thieren 
zeigte der Genuss frischer Früchte einen nur geringen Einfluss auf die 
Erkrankung. Es werden diese Versuche, die dringend der Controle be¬ 
dürfen, obwohl natürlich nicht bezweifelt werden soll, dass verdorbenes 
Fleisch auch für Affen unzuträglich ist, als eine Bestätigung der prakti¬ 
schen Erfahrungen angesehen, dass nur durch Sorge für frisches Fleisch 
der Ausbruch des Scorbuts verhindert werden könne (vergl. Abschnitt: 
Prophylaxe). 

Die eben mitgetheilten Versuche zusammen mit den neuen Erfah¬ 
rungen über die Wichtigkeit der Mundaffectionen bei Entstehung der per- 
nieiösen Anämie (?) führen Home* dazu, als Anfangserkrankung bei dem 
Scorbut die Affection des Zahnfleisches anzunehmen. Er möchte also an¬ 
nehmen, dass bei der Krankheit noch unbekannte Mikroorganismen (die 
sich aus verdorbener Nahrung entwickeln können) den Verdauungstractus 
inficiren, dabei zunächst eine Zahnfleischerkrankung und dann eine Anämie, 
welche zu Blutungen und Ulcerationen führt, erzeugen. Der Ausbruch des 
Scorbuts unter Verhältnissen, welche die Reinhaltung der Mundhöhle er¬ 
schweren, steht mit der aufgestellten Theorie im Einklang. 

Nach den von ihm selbst in der während des Jahres 1899 in den 
östlichen Provinzen Russlands herrschenden grossen Scorbutepidemie ge¬ 
sammelten Erfahrungen hält Turner** den Scorbut für eine auf noch unbe¬ 
kannten specifischen Krankheitsträgern beruhende und durch Contagion zu 
übertragende Infectionskrankheit. Er urtheilt dabei nur vom klinischen 
Standpunkt, während bakteriologische Untersuchungen bei jener Epidemie 
keine positiven Ergebnisse geliefert haben. Die Gründe, die ihm für diese 
Quelle und nicht für die Entstehung aus Ernährungsfehlern zu sprechen 
scheinen, sind: 1. der epidemische Charakter der Krankheit, 2. ihr Auf- 


* The etiology of Scurvy. Lancet, August 4. 1890. 

** Le Scorbut est-il une maladie infectiouse ou contagiouse? Arcli. gener. de Med. 
Aoüt 1900. 
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treten an bestimmten Ortschaften, während nahegelegene, aber in schwacher 
Verbindung stehende Orte frei bleiben; 3. das zahlreiche Erkranken reicher 
Leute; 4. das häufige Erkranken solcher, welche im täglichen Verkehr mit 
anderen Kranken stehen müssen. Diese Punkte führt er an seinen Erleb¬ 
nissen weiter aus. Letztere beziehen sich auf einen Complex von Dörfern 
im Gouvernement Kasan, die von verschiedenen Racen (Russen, Tar- 
taren, Tschuwaschen) getrennt bewohnt werden. Während die russischen 
Dörfer von Erkrankungen beinahe frei bleiben, zeigen die mit jenen nur 
geringen Verkehr unterhaltenden tartarischen und tschuwaschischen Dörfer 
grosse Erkrankungszahlen, und gerade besonders unter der reichen tar¬ 
tarischen Bevölkerung. Dabei blieb aber wieder ein ganz armes Dorf 
heidnischer Tschuwaschen, die ganz für sich leben, frei. Die Erfahrung, 
dass die Tartaren und ihre Verwandten fast nur Salzfleisch und kein Ge¬ 
müse essen, ist für ihn kein Gegenbeweis! Den grössten Werth legt er 
auf die Fälle, in welchen die Erkrankung bei der Pflege anderer Kranken 
eintrat; von 8 dort thätigen Krankenpflegerinnen erkrankten 4, auch der 
Autor selbst machte eine leichte Erkrankung durch. 

Die oben erwähnte amerikanische Sammelforschung lehrte, dass der 
sogenannte infantile Scorbut als Folge einer chronischen Intoxication (chronic 
ptomain poisoning) zu betrachten ist, die durch ungeeignete Ernährung 
hervorgerufen wird, und für welche intestinale Fermentationsvorgänge 
eine Prädisposition geschaffen haben. Bei 167 von 372 Kindern des ersten 
Lebensjahres war dem Scorbut eine andere Erkrankung vorausgegangen, 
meist Störungen der Ernährungsorgane. Bezüglich der Ernährung vor dem 
Auftreten des Scorbuts werden bei 10 Kindern ausschliesslich Brustnah¬ 
rung. bei 4 unsterilisirte, bei 68 sterilisirte Milch und bei den übrigen 
künstliche Nährmittel angegeben. 

Untersuchen wir nun, welch’ andere Momente für die Entstehung 
dieser Krankheit eventuell in Betracht kommen. 

Sicher ist, dass Alter und Geschlecht für die Erkrankung an 
Scorbut keine Rolle spielen, wenngleich auch fälschlich behauptet worden 
ist, dass bei einzelnen Epidemien hauptsächlich Personen einer bestimmten 
Altersdasse oder des einen oder anderen Geschlechtes betroffen worden 
seien (1847 z. B. erkrankten nach Fauvel in der Salpetriöre in Paris 
nur alte Frauen). Der Scorbut kommt häufiger bei Männern als bei 
Frauen vor; es liegt das, wie leicht ersichtlich, daran, dass sich gerade 
Männer den Gelegenheitsursachen besonders oft aussetzen. 

Dieselben Verhältnisse machen es verständlich, dass die Krankheit 
meist in den mittleren Lebensjahren zum Ausbruch kommt, doch bleibt 
kein Alter von ihr verschont, und man hat sie bei Greisen, wie epidemisch 
in schlecht verwalteten Findelhäusern auftreten gesehen. Der sogenannte 
infantile Scorbut, der das Säuglingsalter betrifft, tritt bei Kindern im 
ersten Lebensjahr, und zwar ganz besonders im 9. und 10. Lebensmonat 
auf, ohne dass es bisher gelungen ist nachzuweisen, dass eine besondere 
Art der Ernährung die Schuld daran trägt; sieht man doch ebensowohl 
Brustkinder erkranken, wie solche, welche mit sterilisirter Kuhmilch oder 
anderen künstlichen Nährmitteln aufgezogen wurden. Für die Barlotcsc he 
Krankheit ist neuerdings behauptet worden, dass überkochte oder zu lang 
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gekochte Milch die Ursache der Krankheit abgebe; für diejenigen, welche 
an dieser Anschauung festhalten, läge es nahe, für den infantilen Scorbut 
die gleiche Ursache anzunehmen. 

Wie sich bei den meisten Scorbutepidemien gezeigt hat, spielt die 
individuelle Disposition eine gewisse Rolle, ebenso die Constitution. 
Zweifellos ist, dass Individuen, die vor nicht langer Zeit andere Krank¬ 
heiten überstanden haben oder noch von Krankheiten befallen sind, be¬ 
sonders leicht an Scorbut erkranken. In erster Reihe stehen als prädispo- 
nirend Malaria, Dysenterie, Abdominaltyphus, Tuberculose, Traumen, sowie 
Syphilis, besonders wenn intensive Quecksilberbehandlung vorangegangen 
ist (Krcbel). Es würde zu weit führen, alle anderen begünstigenden Krank¬ 
heiten aufzuzählen, doch möchte ich darauf hinweisen, dass ich wiederholt 
einzelne Fälle von schwerem Scorbut im unmittelbaren Anschluss an In¬ 
fluenza beobachtet habe. Ganz besonders hervorheben möchte ich ferner, 
dass ich ganz kürzlich drei Fälle von schwerstem Scorbut, von denen zwei 
tödtlich endeten, bei zwei weiblichen Kindern von 13 und 15 Jahren im 
Anschluss an Morbilli und Tuberculose und einen dritten Fall bei einem 
64jährigen Diabetiker behandelt habe. Endlich möchte ich ganz besonders 
betonen, dass gelegentlich Fälle von Scorbut mit sehr ausgedehnten Haut¬ 
blutungen und sehr intensiven Mundaffectionen bei absolut gesunden und 
wohlgenährten Individuen Vorkommen, welche unter den günstigsten Ver¬ 
hältnissen leben, bei denen keine einzige der bekannten Ursachen über¬ 
haupt in Frage kommt. Derartige räthselhafte und gänzlich unverständ¬ 
liche Fälle lehren, dass wir bis jetzt die Ursache der Krankheit absolut 
nicht kennen; sie legen es aber nahe, die zuweilen ausgesprochene, aber 
stets zurückgewiesene Ansicht, dass die Prädisposition für den Scorbut 
zuweilen angeboren sei, doch in Betracht zu ziehen, wenn es auch 
heute wohl noch nicht zeitgemäss erscheint, diese Frage zu discutiren. 
Jedenfalls ist jene Thatsache selbst über jeden Zweifel erwiesen und 
könnte ich aus eigener Erfahrung sehr typische und beweisende Fälle 
dafür anführen. 

Dass ein bestimmtes Klima ätiologisch nicht in Betracht kommen 
kann, geht schon aus den Erörterungen über die geographische Verbrei¬ 
tung der Krankheit hervor. Ein grosses Gewicht ist auf das Vorherrschen 
feuchtkalter Witterung zur Zeit der Epidemien gelegt worden, aus zahl¬ 
reichen Mittheilungen geht aber hervor, dass im Winter und im Sommer, 
bei feuchter und bei trockener Luft die Krankheit grosse Ausdehnung ge¬ 
wonnen hat. Ebensowenig haben die Bodenverhältnisse ausschlag¬ 
gebende Bedeutung. 

Am meisten scheint nach unseren bisherigen Kenntnissen die Krank¬ 
heit an hygienische, vor allem alimentäre Missstände gebunden zu 
sein. Diese alle einzeln hervorzuheben, erübrigt wohl angesichts der sich 
aus der Geschichte der Krankheit ergebenden Thatsache, dass die weitaus 
grösste Zahl der Epidemien auf langen Seereisen, in Feldlagern, belagerten 
Festungen, Kasernen, Gefängnissen, Armenanstalten, Findelhäusern etc. ge¬ 
herrscht hat. Hier überall häuft sich eine grosse Menge von Unzuträg¬ 
lichkeiten, und es ist nur die Frage, welcher von ihnen die grösste Be¬ 
deutung zuzumessen ist. Wenn wir von mangelhafter Bekleidung, von ver¬ 
dorbener Luft infolge von Ueberfüllung der Räume und anderen Factoren 
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absehen, so herrscht über wenige Punkte in der Lehre von der Aetiologie 
der Krankheit unter den Beobachtern aller Zeiten und Länder eine grössere 
Uebereinstimmung, als über den entscheidenden Einfluss, den eine fehler¬ 
hafte Nahrung auf die Entstehung des Scorbuts ausübt. Indess gehen 
darüber die Ansichten weit auseinander, welchen Fehlern in der Ernährung 
die grösste Bedeutung beizumessen ist. Eine Hungersseuche z. B. ist Scorbut 
wohl am wenigsten, wenngleich sehr häufig sein Auftreten an Missernten 
sich angeschlossen hat. Vielmehr ist schon der fast ausschliessliche Genuss 
von gesalzenem Fleisch angeschuldigt worden, insbesondere da, bevor die 
modernen Conservirungsmethoden den Schiffen eine bessere Verprovian- 
tirung ermöglichten, und gleichzeitig die Seefahrten viel länger als in der 
Jetztzeit dauerten, die Besatzung oft für viele Monate auf den Genuss 
von Fleisch in ausschliesslich gesalzenem Zustande angewiesen war. Viele 
Völkerschaften des hohen Nordens leben aber jahraus jahrein sehr lange 
Zeit lediglich vom gesalzenen Fleisch und Fischen, und trotzdem ist der 
Scorbut bei ihnen fast unbekannt; zahlreiche Beobachter berichten ausser¬ 
dem von Epidemien, bei denen durchaus kein Mangel an frischem Fleisch 
bestand. Auch der Mangel an frischem Wasser ist angeschuldigt wnrden 
(Bericht von Beckler über die Expedition von Burke in das Innere Austra¬ 
liens 1861), jedoch nur ganz vereinzelt. 

Erdrückend beinahe ist die übergrosse Zahl von Beobachtungen, 
welche die Bedeutung darlegen, die dem Mangel an frischen vegeta¬ 
bilischen Nahrungsmitteln zukommt. Wir müssen es uns hier ver¬ 
sagen, auf dieselben des Näheren einzugehen, und verweisen auf Hirsch. 
welcher ihnen in einer „kurzen“ Zusammenstellung viele Seiten widmet. 
Wir wollen nur ganz kurz erwähnen, dass zuerst Bachstrom auf den Ein¬ 
fluss des Mangels an frischer vegetabilischer Nahrung hinwies. Von der 
schweren Epidemie 1823 in Südrussland sagt Lee, dass die Krankheit be¬ 
gann, als grosse Heuschreckenschwärme die Felder verwüsteten Fast alle 
Berichterstatter erklären übereinstimmend, dass die Scorbutepidemie, 
welche 1870/71 in Paris während der Belagerung geherrscht hat, erst 
ihren Anfang nahm, trotz aller vorher schon vorhandenen hygienischen 
und socialen Missstände, als der Vorrath an frischen Gemüsen und vor 
allem an Kartoffeln aufhörte. 

Dclpech berichtet von einem 45jährigen Weinhändler, der, in den 
besten Verhältnissen lebend, bei gesunder, trockener und wohlgeheizter 
Wohnung, bei reichlichem Genuss frischen Fleisches, trotzdem an Scorbut 
erkrankte. Jedoch mangelte bei seiner Ernährung jede Art frischer vege¬ 
tabilischer Zufuhr, und er genas, als ihm Gemüse und saftige Früchte zu- 
gefiilirt wurden. Wohl selten kann man das post hoc — propter hoc mit 
solcher Sicherheit nachweisen wie hier, wo der Genuss frischer, und zwar 
bestimmten Kategorien angehöriger Vegetabilien das beste Vorbeugungs¬ 
mittel und bei bestehendem Scorbut das beste Heilmittel ist. 

Die Thatsache, dass gerade bestimmten Vegetabilien, vor allem der 
Kartoffel, eine solch sichere Wirkung innewohnte, lenkte die Aufmerksam¬ 
keit CSarrods darauf, dass gerade die Kartoffel einen besonders hohen Ge¬ 
halt an Kalicarbonat habe. Er untersuchte infolge dessen eine Reihe anderer 
Nahrungsmittel auf ihren Gehalt an Kalicarbonat (Pottasche). Nach ihm 
enthalten in 1 Unze ( — ca. 30 Grm.): 
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Grosse Kartoffeln (gekocht) .... 1 875 Gran 

(1 Gran = ca. 0 06 Grm.) 

Kleine Kartoffeln (roh).1310 Gran 

Limonensaft.0852 „ 

Citronensaft.0846 „ 

Unreife Orangen.0 675 

Hammelfleisch (gekocht).0673 ,. 

Ochsenfleisch (roh).0599 .. 

Pökelfleisch (leicht gesalzen) . . . 0 572 .. 

Erbsen.0529 „ 

Ochsenfleisch (gesalzen).0 394 

Zwiebeln.0'333 .. 

Weizenbrot.0258 „ 

Käse (holländischer).0 230 „ 

Weizenmehl (bestes).0100 .. 

Hafermehl. 0054 ,. 

Reis.0010 .. 


Auf diese Untersuchung hin stellt Garrod die Theorie auf, dass in 
letzter Linie in der zu geringen Zufuhr von pflanzensaurem Kali die Ur¬ 
sache des Scorbuts zu erblicken sei, und namhafte Autoren, vor allen 
J. v. Liebig und Hirsch, schlossen sich ihm an. 

Welche Rolle die Kartoffel dem Scorbut gegenüber einnimmt, 
erhellt auch aus der Feststellung, dass diese Krankheit in dem 
Maasse an Ausbreitung abgenommen hat, als der Kartoffelbau sich aus¬ 
dehnte. W T ie kümmerlich überhaupt in früheren Jahrhunderten die Gemüse- 
cultur betrieben wurde, zeigt uns die eine Mittheilung von Hirsch , dass 
Katharina von Arragonien, Gemahlin Heinrichs VIH., um zum Genüsse eines 
Salates zu kommen, ihren Gärtner nach den Niederlanden senden musste, 
um das Material dazu hier zu beschaffen. 

Ausnahmslos allerdings hat sich der Scorbut nicht unter Verhältnissen 
entwickelt, bei denen ein Mangel an vegetabilischer, und zwar pottasche¬ 
reicher Kost vorlag. Auch für diesen Punkt bringt Hirsch eine grosse 
Reihe von Beispielen. Es geht auch niemand so weit zu behaupten, dass 
nun alle anderen Noxen ausser Betracht kämen; im Gegentheil beweisen 
gerade die Ausnahmen, dass ihnen zum mindesten eine grosse, prädispo- 
nirende Bedeutung zuzumessen ist. Man kann sich auch vorstellen, dass 
bei den erwähnten Ausnahmen zwar hinreichend Kali dem Körper zuge¬ 
führt wurde, dieser aber aus irgend welchen Gründen, vielleicht eben in¬ 
folge der Einwirkung einer Reihe von anderweitigen Schädlichkeiten, nicht 
imstande war, das aufgenommene Kali genügend zu assimiliren. Erwähnt 
sei auch die Ansicht von Bunge , der in dem übermässig ausgedehnten 
Genuss von gesalzenem Fleisch deshalb eine directe Krankheitsursache er¬ 
blicken zu können glaubt, weil durch die Pökelung dem Fleisch die Salze 
und somit auch der Kaligehalt entzogen werden. 

A. E. Wright" hat schon früher im Hinblick darauf, dass die er- 
fahrungsgemäss zum Scorbut führende Diät einen grossen Ueberschuss 


* On the pathology and therapcutics of Scurvy. Laneet, Aug. 25, 1900. 
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der Mineralsäuren gegen die Basen enthält, die Ansicht ausgesprochen, 
dass die Krankheit auf einer Art von Säureintoxication beruhe. 
Dies würde auch im Einklang damit stehen, dass die antiscorbutischen 
Mittel im allgemeinen einen gegentheiligen Ueberschuss der Basen gegen 
die Mineralsäuren zeigen. Bei Zutreffen der Anschauung würden die Salze 
leicht oxydabler organischer Säuren zur Prophylaxe und Therapie der 
Krankheit besonders geeignet sein. Dies hat Wright an 7 Fällen von 
Scorbut (grösstentheils aus dem belagerten Ladysmith stammenden Sol¬ 
daten) geprüft, indem denselben entsprechende Salze, namentlich milch¬ 
saures Natrium (auch essigsaure, kohlensaure, oxalsaure Salze) gereicht 
und gleichzeitig die Blutalkalescenz nach einer von ihm angegebenen 
„hämalkalimetrischen“ Methode bestimmt wurde. Bei sämmtlichen Fällen 
stand die Blutalkalescenz zu Anfang sehr niedrig; und bei allen (mit Aus¬ 
nahme eines tödtlichen) trat unter der Behandlung auffallend schnell eine 
Erhöhung derselben bis beinahe oder ganz zur Norm, gleichzeitig mit Zu¬ 
rückgehen der übrigen Krankheitssymptome ein. Diese Resultate bestätigen 
die Annahme einer Säurevergiftung bei der Krankheit. 

Wie bestechend aber auch immer die Kalitheorie sein möge, absolut 
bewiesen ist auch sie keineswegs und steht auch damit nicht im Wider¬ 
spruch, dass der Scorbut trotzdem eine Infectionskrankheit sein könne. 
Vielleicht lässt sich der Scorbut als eine Infectionskrankheit 
auffassen, nicht contagiöser Natur, hervorgerufen durch einen 
Mikroorganismus, welcher in einem kaliarmen Körper den 
günstigen Boden für seine Entwicklung findet. 


Pathologische Anatomie. 

Die Leichen zeichnen sich meist durch geringe Entwicklung der 
Todtenstarre und Ausbildung zahlreicher Todtenflecke aus. Auch macht 
sich Neigung zu schneller cadaveröser Veränderung bemerkbar. Die auf 
der äusseren Haut während des Lebens erkennbar gewesenen Blutflecken 
aller Art bleiben auch nach dem Tode deutlich bemerkbar. Die unteren 
Extremitäten sind häufig ödematös. Bei mikroskopischer Untersuchung der 
Blutflecken findet man bei den kleineren (Petechien) als Austrittsstelle des Blutes 
gewöhnlich das Capillarnetz in der Umgebung der Haarbälge, die grösseren 
(Sugillationen und Ecchymosen) stammen ganz verschieden und je nach 
ihrem Sitz und ihrer Ausbreitung aus oberflächlicheren oder tieferen 
Schichten der Lederhaut, Die ausgetretenen Erythrocyten zeigen alle Sta¬ 
dien der Auslaugung und des Verfalls, das umliegende Gewebe ist von 
Blutfarbstoff in den verschiedenen Farben durchtränkt. 

Als Ursache der Verhärtungen und Schwielen im Unterhautbinde¬ 
gewebe und den Muskeln findet man Blutinfiltrationen mannigfachster 
Art, theils diffus, theils scharf abgegrenzt, je nach dem Alter von ver¬ 
schiedener Farbe und Consistenz. Bei alten, noch nicht zurückgebildeten 
Herden trifft man statt der Fibringerinnsel derbe, schwielige Binde- 
gewebsmassen, in deren Umgebung das Muskelgewebe theils Starr, 
theils atrophisch ist, und die Sehnen in grosser Ausdehnung mit den 
Muskeln verwachsen oder so verhärtet sind, dass eine Bewegung nicht 
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mehr stattfinden kann. Auf diese Weise entstehen Gelenksteifigkeiten und 
Verkrümmungen, wie der noch zu erwähnende Klumpfuss. In den Gelenk¬ 
höhlen findet man zuweilen einen serösen oder auch blutigen Erguss. Die 
Wandungen sind hierbei gewöhnlich nicht verändert. Bestehen jedoch Blu¬ 
tungen, so sieht man meist mehr oder weniger ausgedehnte Ulcerationen 
der Gelenkkapsel, Blutergüsse zwischen Knochen und Knorpel und blutige 
Erweichung der Epiphyse. An den Knochen findet man, entsprechend den 
klinischen Erscheinungen, Blutergüsse zwischen Periost und Knochen, in 
den verschiedenen Stadien der Gerinnung oder des Zerfalls, Ulcerationen 
des Periosts, Usur und selbst Vereiterung der Gelenkknorpel, nekrotische 
Veränderungen des Knochens. Manchmal sieht man auch die Muskelansätze 
durch dieselben gelockert. Auch in das Innere des Knochens hinein, be¬ 
sonders in die Spongiosa, finden Blutergüsse statt. 

Am Knochenmark hat man nicht selten lymphoide Umwandlung 
beobachtet. 

Beim infantilen Scorbut wäre noch der gelegentlichen Epiphysen¬ 
ablösungen zu gedenken, sowie der Thatsache, dass in etwa 45% der Fälle 
neben dem Scorbut Rhachitis besteht. 

Sehr wichtige Veränderungen betreffen den Digestionstractus. Die 
Mundschleimhaut ist bis auf das Zahnfleisch wenig verändert; hin und 
wieder sieht man hämorrhagische Flecke und Erosionen. Das Zahnfleisch 
ist stets geschwollen, mässig gerötbet, vollkommen durchsetzt von rothen 
Blutkörpern. In älteren Fällen besteht eine derbe Verdickung infolge von 
Bindegewebswucherung. Häufig ist die Oberfläche ulcerirt oder verschorft. 
Babes unterscheidet mikroskopisch 5 Schichten, die er in der Reihenfolge 
von aussen nach innen folgendermaassen beschreibt: 1. Die obere Schicht 
ist grösstentheils von Epithel entblösst, mässig dick, blass, einer Diphtherie¬ 
membran ähnlich, mit wenigen Kernfragmenten und von verschiedenen 
Bakterien, besonders Streptokokken, durchsetzt; 2. eine etwa 01 Mm. dicke 
Schicht ohne Structur; sie erweist sich bei Färbung mit Löfflerblau als 
Filz von krummen, oft wellig gebogenen, langen, äusserst feinen Bacillen, 
die sich in Form von Büscheln oder Zügen auch in die tieferen Gewebs- 
theile und in die oberflächliche Schicht erstrecken. In der letzteren lassen 
sie aber körnigen Zerfall erkennen; 3. ein- und mehrkernige Rundzellen; 
4. Schleimhautgewebe, durch Oedem und körniges Exsudat geschwollen, 
mit zahlreichen Bacillen der unter 2 beschriebenen Art. In den Gefäss- 
wandungen und ihrer Umgebung geschwollene Spindelzellen mit reticulir- 
tem und durch Methylenblau gut färbbarem Protoplasma; 5. stark erweiterte, 
grössere Gefässe mit grossen Spindelzellen in den Wandungen. 

Auf der Magen- und Darmschleimhaut findet man häufig blutige Suf- 
fusionen, aber auch ulceröse Substanzverluste neben nekrotischen und 
diphtheritischen Veränderungen. Besondere pathologische Processe finden 
sich im Kolon in denjenigen Fällen, die mit blutigen Stühlen einher¬ 
gingen. Die Schleimhaut ist geschwollen, brüchig, mit einer blutigen Masse 
bedeckt, die sich leicht abschaben lässt. Das darunter liegende Gewebe ist 
erweicht oder in gänzlichem Zerfall begriffen. 

Es kommen auch Fälle vor, bei denen vorzugsweise die Follikel krank¬ 
haft verändert sind und die Veränderung auf sie beschränkt geblieben ist. 
Sie sind vielfach ulcerirt und von dichter blutiger Infiltration umgeben. 
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An den grossen drüsigen Organen des Bauches, Leber und Pankreas, 
findet man ausser Blutungen und Verfettungen keine wesentlichen Ver¬ 
änderungen. Nur die Milz ist gewöhnlich vergrössert, weich, selbst zer- 
fliessend und zeigt zuweilen Infarcte, über denen die Milzkapsel die Resi¬ 
duen abgelaufener Entzündung zeigt (circumscripte Perisplenitis). Die 
Nieren weisen am seltensten krankhafte Veränderungen auf; nur wenn im 
Urin sehr viel Eiweiss enthalten war, ist eine mehr oder weniger fort¬ 
geschrittene parenchymatöse Nephritis zu constatiren, während geringere 
Grade von Albuminurie keine Spuren zurücklassen. 

Amyloide Degeneration der Nieren habe ich niemals beim Scorbut 
gesehen, scheint auch sehr selten vorzukommen, ebenso Infarcte in den¬ 
selben. Dagegen begegnet man nicht selten Hämorrhagien unter der Kapsel 
und in den Schleimhäuten der Harnwege. 

Auch die Pleuren und das Perikard sind häufig mit Blutungen übersät. 

Die Pleurahöhlen und der Herzbeutel enthalten zuweilen sehr grosse 
Mengen leicht blutiger Flüssigkeit oder reines Blut. Nicht selten sind 
fibrinöse Auflagerungen. Der Herzmuskel ist blass, schlaff, oft von Hämor¬ 
rhagien durchsetzt, zuweilen fettig degenerirt. Die Klappen sind intact, wenn 
nicht eine acute Endokarditis den Krankheitsverlauf complicirte; alsdann 
findet man die Merkmale einer acuten Endocärditis verrucosa oder ulcerosa. 

In den Lungen gewöhnlich blutiges Oedem, hypostatische Verdich¬ 
tungen hinten unten; bisweilen, als Zeichen einer schweren Complication, 
croupöse Pneumonie, hämorrhagische Infarcte, selten Gangrän. Die Schleim¬ 
haut der Luftwege oft mit Petechien übersät und von blutigem Schleim 
bedeckt, Larynxödem. 

Ausser Verfettung und gelegentlicher blutiger Imbibition des Herz¬ 
muskels findet man die gleichen Veränderungen an den Körpermuskeln, 
namentlich den Rücken-, Schenkel- und Armmuskeln. 

Symptomatologie. 

Die Krankheit ist durch zwei Hauptsyraptomgruppen gekenn¬ 
zeichnet: 1. durch hochgradige, mit Lockerung und Blutung verbundene 
Schwellung des Zahnfleisches, an die sich oft Ulcerationen und Zerfall 
mit scheusslichem Foetor ex ore anschliessen; 2. durch vielfache Blut¬ 
extravasate , die in die Haut, die Schleimhäute, Augenhäute, in 
die Muskeln, die Körperhöhlen, die Gelenke, unter das Periost etc. statt¬ 
finden, und welche Veranlassung zu weiteren Störungen geben, die theil- 
weise schon mechanisch zu verstehen sind, wie z. B. durch Druck des 
intraperikardialen Blutergusses auf das Herz. Daran schliesst sich in 
schweren Fällen eine allgemeine Kachexie ernstester Art. Diese Kachexie 
ist meist das erste und eine Zeit lang das einzige Symptom der für ge¬ 
wöhnlich langsam einsetzenden Krankheit, Zunächst fühlen sich die Kranken 
müde und energielos, ohne dass sie von vornherein zu jeder Thätigkeit 
unfähig wären; die Müdigkeit nimmt aber stetig zu, geringe Anstrengungen 
schon werden als sehr schwer empfunden und verursachen Herzklopfen 
und Dyspnoe. Zu diesen ganz allgemeinen Beschwerden treten als ein sehr 
wichtiges und fast constantes Symptom Gliederschmerzen, namentlich auch 
Gelenkschmerzen, die beide einen vollkommen rheumatoiden Charakter 
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tragen, zwar alle Körpertheile betreffen können, sich aber vornehmlich in 
den unteren Extremitäten localisiren und daher nicht selten mit der 
NcAö'n/cm sehen Peliosis rheumatica verwechselt werden. Mit der zunehmen¬ 
den Schwäche und Empfindlichkeit bei Anstrengungen gehen absoluter 
Appetitmangel und ein zunehmendes Frostgefühl hebst grosser Schläfrig¬ 
keit einher, welch letztere durch häufiges Schlummern durchaus nicht ver¬ 
ringert zu werden pflegt. 

Dem fortschreitenden Krankheitsgefühl entsprechend macht sich 
auch äusserlich die zunehmende Krankheit bemerkbar. Der Gesichtsaus¬ 
druck wird leidend, die Züge schlaff, die Frische der Hautfarbe weicht 
einer cyanotischen Blässe, die sichtbaren Schleimhäute zeigen livide Fär¬ 
bung, die Augen fallen ein. sind matt und von Ringen umgeben. Die Haut 
des Körpers verliert Glanz und Geschmeidigkeit, wird trocken und spröde 
und schilfert zuweilen wie bei der Pityriasis der Greise ab. Auch wer¬ 
den auf der Haut bräunliche Flecken beobachtet, ähnlich der Bronzefär¬ 
bung beim Morbus Addisonii. Fieber ist im Anfang meist nicht vorhan¬ 
den. Mit dem Kräfteverfall geht eine fortschreitende Abmagerung Hand 
in Hand. In gleichem Maasse verliert der Puls an Spannung und Völle 
und erscheint verlangsamt; dagegen wird er vorübergehend voll und 
frequent, sobald der Kranke verhältnissmässig geringe körperliche Anstren¬ 
gungen ausübt. Damit ist auch die subjective Empfindung des Herz¬ 
klopfens verbunden, ohne dass sow r ohl in der Ruhe wie nach Bewegungen 
die physikalische Untersuchung des Herzens irgend etwas Auffälliges ergäbe. 

Alle diese genannten Erscheinungen, gewissermaassen Vorläufer der 
eigentlichen Krankheit, können vollständig fehlen, und der Betroffene er¬ 
krankt — ohnes jedes prodromale Stadium — sogleich unter den charak¬ 
teristischen Symptomen; meist aber gehen sie letzteren einige Zeit lang 
voraus, die zwischen mehreren Tagen, gewöhnlich 8—14, und in Aus¬ 
nahmefällen vielen Wochen variiren kann. 

Der vornehmste Platz dieser charakteristischen Zeichen des Scorbuts 
ist, wie schon erwähnt, das Zahnfleisch, undzwar, wie gleich vorweg be¬ 
tont werden soll, werden fast ausschliesslich diejenigen Zahnfleischpartien 
ergriffen, die thatsächlich bezahnten Kieferstellen entsprechen, so zw r ar, 
dass z. B. bei Kindern und Greisen Stellen, an denen noch keine Zähne 
hervorgebrochen, respective an denen sie bereits ausgefallen, verschont 
bleiben. Wo dagegen durch cariöse Processe die Zähne theilweise zerstört 
sind, oder nach Schwund der Kronen die Alveolen noch mit Wurzeln 
bewehrt sind, etablirt sich die Krankheit mit besonderer Vorliebe. Dabei 
wird meist nur und besonders im Anfang das vordere Zahnfleisch und 
nicht auch die übrige Mundschleimhaut in erheblicherem Maasse in 
Mitleidenschaft gezogen. — Zunächst beginnt der äussere Zahnfleischrand, 
besonders an den Zacken, die in den Zwischenräumen je zweier Zähne sich 
vorschieben, anzuschwellen und sich von der Unterlage abzuheben, wobei 
er gleichzeitig eine tief blaurothe Färbung annimmt. Diese Färbung ist 
nicht nur der Ausdruck einer ödematösen Hyperämie, sondern meist auch 
einer hämorrhagischen Infiltration, wodurch sie sich in bestimmter Weise 
von der bei anderen Stomatitiden unterscheidet. 

Sehr bald verbreitet sich die ergriffene Zahnfleischzone, die ge¬ 
schwollenen Partien verursachen recht heftige Schmerzen und ein ganz 
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besonders charakteristisches Symptom: massiger Druck oder gar einfache 
Berührung veranlassen profuse Blutungen. Je länger die Krankheit dauert, 
und eine je heftigere Form sie annimmt, umsomehr nimmt die Affec- 
tion des Zahnfleisches an räumlicher Ausdehnung zu, wobei gleichzeitig 
die Schwellung immer erheblicher wird, so dass oft von den Zähnen nichts 
zu sehen bleibt. 

Gleichzeitig entwickelt sich ein höchst widerlicher Verwesungsgeruch 
aus dem Munde, der im weiteren Verlauf ganz unerträglich wird. Die ent¬ 
zündliche Schwellung entwickelt sich oft noch weiter, es bilden sich diph¬ 
therieähnliche, der Schleimhaut fest aufsitzende, schmutzig -grauweisse 
Auflagerungen, nach deren Entfernung die Schleimhaut einen mehr oder 
weniger grossen Substanzverlust erleidet und eine blutende, sehr schmerz¬ 
empfindliche Oberfläche zurückbleibt Manchmal auch verjaucht die 
Schleimhaut geradezu, an ihrer Oberfläche ist eine stinkende, schmierige, 
eitrige Masse zu bemerken, deren obere Schichten sich ablösen und mit 
dem Speichel ausgespieen werden. Dauert dieser Zustand längere Zeit an, 
so kann das Zahnfleisch so weit gangränös und zerstört werden, dass die 
Alveolen in grösserem Umfange blossgelegt werden, die Zähne sich lockern 
und ausfallen. Es ist begreiflich, wie qualvoll ein solcher Zustand von den 
unglücklichen Kranken empfunden wird, insbesondere da mit der Steigerung 
dieser Erscheinungen gewöhnlich eine solche aller anderen Symptome Hand 
in Hand geht, vor allem und ganz besonders eine Steigerung der ausser¬ 
ordentlich schweren Kachexie. Diese letztere ist wohl nicht so sehr die 
Folge der verschiedenen schweren Localerscheinungen, als sie vielmehr, 
wie sie die Krankheit einleitet, auch in allen Phasen derselben ihr Haupt¬ 
moment ausmacht und bestimmend für die Intensität der Einzelerschei¬ 
nungen wird. 

Bei vielen Kranken, und zwar je nach der Intensität der Zahnfleisch¬ 
erkrankung, erscheint, wahrscheinlich reflectorisch angeregt, die Speichelsecre- 
tion vermehrt, so dass fast ununterbrochen eine blutig-fötide Flüssigkeit 
aus dem Munde herausströmt, in welcher Infusorien und niedere Pilze 
nachgewiesen werden konnten. 

Geht die Krankheit in Heilung über, so kann vollständige Restitution 
eintreten, der Art, dass die vorher ganz losen Zähne wieder fest werden. 
Häufiger bildet sich ein derbes, narbenartiges Gewebe, welches Zeit 
Lebens bestehen bleibt. 

Als Ursache für das fast constante Vorkommen von Zahnfleischent¬ 
zündung bei Scorbut hat man mechanische Ursachen angenommen, die 
durch das Kauen und die mechanische Reizung dabei ausgelöst werden 
sollten; dazu kommt die der Krankheit eigene Neigung zu Entzündungen. 

Bei Kindern, namentlich in der Dentitionsperiode, also zwischen dem 
9. Lebensmonat und der Mitte des dritten Jahres, kommt neben der ge¬ 
wöhnlichen Form der Stomatitis simplex noch eine gewöhnlich als Stoma¬ 
titis aphthosa bezeichnete Form der entzündlichen Affection der Mund¬ 
schleimhaut vor. Hm och sagt darüber: In einem Theil der Fälle gesellt 
sich zu den geschilderten Symptomen noch ein widriger Geruch aus dem 
Munde, und bei genauer Untersuchung findet man dann immer den die 
Zähne umrandenden Saum des hyperämischen, leicht blutenden Zahn¬ 
fleisches zu einem graugelben bröckligen, mit dem Spatel leicht abstreif- 
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baren Detritus zerfallen. Seltener, als diese Form der Stomatitis, welche 
ausgesprochen contagiöser Natur ist und meist sehr günstig verläuft, ist 
eine andere, welche mit dem Namen der Stomatitis ulcerosa bezeichnet 
wird. Während die fibrinösen Plaques, die bei jener regelmässig vorhan¬ 
den sind, hier fehlen, nimmt das Leiden des Zahnfleisches die volle Auf¬ 
merksamkeit des Arztes in Anspruch. Dasselbe ist dunkel- oder bläulich- 
roth, geschwollen, leicht blutend und zerfällt von dem die Zähne umran¬ 
denden Saume aus mehr und mehr zu einem graugelben Brei, wodurch 
die Zahnkronen entblösst und schliesslich gelockert werden. Beim Druck 
quillt zwischen dem abgelösten Zahnfleisch und den Zähnen eine eitrige 
Flüssigkeit hervor, ein fötider Geruch strömt aus dem Munde, und die 
umgebenden Weichtheile, die Wangen und das submaxillare Bindegewebe 
schwellen häufig ödematös an. Bisweilen sieht man den Process auf das 
Periost der Kiefer übergreifen, in die Alveolen derselben hinabsteigen, den 
Ausfall der Zähne und schliesslich partielle Nekrosen der Kiefer herbeiführen. 

Diese Beschreibung, welche ich nach Henoch gegeben habe, ent¬ 
spricht mit Ausnahme der Kiefernekrose, welche wohl beim Scorbut nur sehr 
selten vorkommt, den analogen Processen beim Scorbut. Daraus, dass Henoch, 
einer unserer bedeutendsten pädiatrischen Kliniker, weder bei der Be¬ 
schreibung der Stomatitis auf den Scorbut exemplificirt, noch dieser 
Krankheit überhaupt einen Platz in seinen Vorlesungen über Kinderkrank¬ 
heiten angewiesen hat, schliesse ich, dass er der Ansicht ist, dass die 
Stomatitis im Kindesalter nichts mit dem Scorbut zu thun hat, und weiter, 
dass er den Scorbut überhaupt im Säuglingsalter oder den ersten Lebens¬ 
jahren nicht beobachtet hat.* Dass es einen infantilen Scorbut trotzdem 
gibt, geht aus der wiederholt erwähnten amerikanischen Sammelforschung 
hervor, in der mitgetheilt wird, dass unter 372 Fällen, die das 1. Lebens¬ 
jahr, hauptsächlich die Zeit zwischen 7.—14. Lebensmonat betrafen, das 
Zahnfleisch nur in 16 Fällen unbetheiligt war; in 313 Fällen wird theils 
von einer Schwellung und Lockerung des Zahnfleisches, theils von ulce- 
rösen Processen an demselben berichtet. Es kann keinem Zweifel unter¬ 
liegen, dass die Henocfi sehen Fälle kein Scorbut waren, und in denjenigen, 
die er mittheilt, wird von keinen Blutaustritten auf der Haut oder Schleim¬ 
haut berichtet; ebensowenig kann bezweifelt werden, dass auch bei Er¬ 
wachsenen solche Fälle von Stomatitis ulcerosa Vorkommen, die nicht 
scorbutischer Natur sind. 

Bei der grundverschiedenen Aetiologie beider Krankheiten werden 
wir naturgemäss die Mundaffectionen in beiden streng zu scheiden haben, 
und werden wir nur dann von Scorbut sprechen dürfen, wenn wir neben der 
Stomatitis die übrigen, noch näher zu schildernden Symptome nachweisen 


* In der neuesten Auflage des Henoch ?sehen Werkes findet sich gelegent¬ 
lich der Besprechung der Bar/owschen Krankheit noch eine Beschreibung der Verän¬ 
derung des Zahnfleisches. Es heisst dort: „Zu diesen Erscheinungen gesellt sich fast 
constant eine schwammige Wulstung des Zahnfleisches mit Foetor und Neigung zu 
Blutungen wie beim Scorbut, am stärksten in den Fällen, wo schon Zähne vorhanden 
sind.“ Dann folgt noch ein Satz von Bedeutung: „Vorläufig kann man nur annehmen, 
dass es sich hier (bei der Barlou ?sehen Krankheit) um eine Form der hämorrhagischen 
Diathese handelt, die zwar manches mit dem Scorbut gemein hat, aber doch nicht 
identisch mit diesem zu sein scheint.“ — Eine besondere Abhandlung des Scorbuts findet 
sich aber auch nicht in dieser neuesten Auflage. 
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können. Zu diesen gehören nun in allererster Reihe die Blutungen auf 
der Haut, im subcutanen Bindegewebe, auf den Schleim- und serösen 
Häuten, in den Gelenken, Muskeln u. s. w. 

Die Blutungen auf der Haut treten meist in Gestalt von Petechien 
auf, welche in ihrer Grösse wesentlich variiren. Am frühesten und reich¬ 
lichsten kommen dieselben an den Unterschenkeln, namentlich auf den 
Streckseiten zum Vorschein, Rumpf und Extremitäten werden oft später 
betroffen und das Gesicht bleibt regelmässig ganz frei von ihnen. Wenn 
sie sehr zahlreich auftreten, macht es den Eindruck, als sei ein in Blut 
getauchter Maurerpinsel über diese Stelle ausgespritzt. Traumatische Ein¬ 
flüsse, Stoss, Druck, namentlich solcher, der durch das Tragen von fest an¬ 
liegenden Kleidungsstücken (Strumpfbänder, Gurte, Rockbänder etc.) ver¬ 
ursacht wird, rufen diese Blutungen nicht selten hervor und prägen ihnen auch 
eine bestimmte, unter Umständen charakteristische Form und Gestalt auf, bei¬ 
spielsweise Streifenform (Vibices). Nicht selten ist eine Extremität dicht ge¬ 
drängt mit ihnen übersät, und je nach ihrem Alter bieten sie dunkelrothe, 
braunrothe, grüne, gelbe Farbe dar, entsprechend den bekannten Farbenverän¬ 
derungen, welche das ergossene Blut, resp. der sich verändernde Blutfarb¬ 
stoff durchmacht. Eine ganz besondere Prädilectionsstelle ist die Glutäal- 
gegend, wo die Blutungen zuweilen ganz besonders grossen Umfang erreichen. 

Die ersten Blutergüsse in der Haut bilden sich häufig rings um einen 
Haarfollikel aus, so dass offenbar die den letzteren umspinnenden Capillar- 
gefässe den Ausgangspunkt der Blutung abgeben. So erscheinen die Blut¬ 
ergüsse von dem zugehörigen Härchen durchbohrt. Das Haar wird alsdann 
trocken, zerfasert und fällt aus. Auch die 'Umgebung der Nägel ist ein 
bevorzugter Platz für die Blutungen; wenn indess diese letzteren in Eite¬ 
rung übergehen, verbreitet sich häufig der Process auf das Nagelbett, so 
dass es zu einer Paronychia, beziehungsweise Onychia scorbutica kommt, 
in deren Folge der Nagel abstirbt. Die Geschwüre an den übrigen Haut¬ 
stellen, besonders auf den unteren Extremitäten, wie auch am Gesäss, 
können eine ausserordentliche Ausdehnung annehmen. Theils sind sie mit 
dunkeln festen Krusten bedeckt, theils zeigen sie eine schmutzige Grund¬ 
fläche, die von zerfallenen, blutigeiterigen Gewebsfetzen bedeckt ist, oder 
aber es sind auch mehr squamöse Granulationen zu sehen, die bei leichtester 
Berührung bluten. Meist sondern die Geschwüre permanent eine dünne, 
blutig-eiterige, manchmal sogar jauchige und schauderhaft stinkende Flüssig¬ 
keit ab. Abgesehen davon, dass es vor einer allgemeinen Besserung auch 
selten zu einer Vernarbung der Geschwüre kommt, breiten sich dieselben 
häufig weiter in die Nachbarschaft oder sogar in die Tiefe aus, wobei es 
nicht selten zu einer Arrosion grösserer Gefässe und damit zu erheblichen 
Blutungen kommt, die einen letalen Charakter annehmen können. Aber 
auch ohne diesen verhängnissvollen Ausgang sind die Hautgeschwüre von 
übler Bedeutung, da sie durch die reichliche Secretion den Organismus 
erheblich schwächen. 

Die Blutungen im subcutanen Bindegewebe und den Muskeln können 
sehr bedeutenden Umfang, bis Handtellergrösse und darüber erreichen. 
Bald entwickeln sie sich acut, bald langsam; im ersteren Fall erzeugen 
sie meist Schmerz und Temperaturerhöhung. Die Haut über ihnen ist in 
der Regel wenig oder gar nicht verschieblich, fühlt sich teigig an, schmerzt 
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oft bei Druck und kann gesteigerte Temperatur darbieten. Auch hier sind 
die unteren Extremitäten Hauptsitz derselben, insbesondere ist es die Um¬ 
gebung der Achillessehne und die Kniekehle. Im Anfänge bemerkt man 
eine zunächst weiche, aber zunehmend härter, zuletzt bretthart werdende 
Geschwulst; die Haut darüber ist nicht verschieblich, auch ist die Geschwulst 
nicht immer von der Umgebung scharf abgrenzbar. Ueber der Geschwulst 
ist die Haut lebhaft geröthet, ödematös, glänzend, heiss und schmerzhaft. 
Nach einigen Tagen lassen diese Erscheinungen nach, die Röthe macht 
einem trüberen Braun Platz. Schliesslich tritt Resorption ein, während die 
Haut abschuppt und schliesslich dunkler pigmentirt bleibt. Indess kann 
die Geschwulst auch erweichen und schliesslich durchbrechen, wobei sich 
eine Menge mit Blut gemischter, zerfallener, gangränöser Gewebsmasse 
entleert. Das Resultat ist ein tiefes Geschwür. Nicht immer ist indess der 
Verlauf ein solch acuter, sondern Schwellung und Verhärtung treten viel 
langsamer auf. Schmerz und Fieber fehlen; auf der Haut finden sich die 
Zeichen einer mehr oder weniger ausgeprägten Sugillation, je nachdem 
der Process sich oberflächlicher oder tiefer abspielt. Es ist natürlich, dass 
solche Herde für die Muskeln eine beträchtliche Beeinträchtigung der 
Function darstellen, ob sie nun in den Muskeln selbst oder im benach¬ 
barten Bindegewebe gelegen sind. Wenn Muskelerkrankungen gleichzeitig 
mit Bindegewebserkrankungen auftreten, so ist es für den Untersucher 
meist unmöglich, diagnostisch dieselben von einander zu trennen. Es kommen 
aber auch in den Muskeln ganz isolirte Herde vor, die sich dadurch aus¬ 
zeichnen, dass die bedeckende Haut kaum verändert erscheint. Auch sie 
sind in den Erscheinungen, die sie hervorrufen, sehr variabel, theils cir- 
cumscript, theils diffus, theils schmerzhaft, theils schmerzlos, acut fieber¬ 
haft oder langsam und fieberlos einsetzend und verlaufend. 

Blutungen aus den Schleimhäuten kommen schon beträchtlich seltener 
vor, sind aber doch imstande, Verblutungstod herbeizuführen oder Inani- 
tionstod zu beschleunigen. Es sind hier Blutungen aus Nase, Hämatemesis, 
Enterorrhagie, Hämaturie, Metrorrhagie und Hämoptoe zu nennen. Sehr 
gefürchtet seit langer Zeit ist das heftige Nasenbluten, welches zwar nicht 
so gar sehr häufig auftritt, indess selten ohne Tamponade zum Stillstand 
zu bringen ist und häufig genug zum Tode führt. Auch diese Blutungen 
entstehen weit seltener spontan, als infolge geringfügiger Verletzungen der 
Nasenschleimhaut, wie sie besonders durch starkes Schneuzen hervorge¬ 
rufen werden. Die Thatsache, dass es meist eines äusseren Anlasses bedarf, 
um bei dem scorbutisch afficirten Körper gewisse, dieser Krankheit eigen¬ 
tümliche Erscheinungen hervorzurufen, glaubt Immermann zu einer Er¬ 
klärung dafür heranziehen zu können, dass das Zahnfleisch der Prädilections- 
sitz dieser Erscheinungen ist. Er ist der Ansicht, dass auch diese Stoma¬ 
titis marginalis eine secundäre ist, insofern nämlich das Zahnfleisch im 
Verhältniss zu der Zartheit seines histologischen Baues so vielfach und 
so stark allerlei mechanischen, chemischen und thermischen Insulten aus¬ 
gesetzt ist, zumal die Entwicklung der Zahnfleischaffection anscheinend 
immer an die Existenz von Zähnen in den Kiefern — also an die Pro- 
cedur des Kauens — gebunden sei. Es mag auch an dieser Stelle hervor¬ 
gehoben werden, dass nicht ganz ausnahmslos das Zahnfleisch der Haupt¬ 
angriffspunkt der Krankheit oder wenigstens der erste typische ist, son- 
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dem dass sehr schwere Fälle ohne Betheiligung des Zahnfleisches einher¬ 
gehen können, wie überhaupt die Reihenfolge der einzelnen Symptome 
oder die Zahl der betheiligten Organe eine höchst variable ist. 

Die Blutung der Magen- und Darmschleimhaut ist erheblich seltener, als 
die der Nasenschleimhaut und tritt besonders dann ein, wenn der Darm 
zu lebhafter Peristaltik angeregt wird, wie z. B. nach Darreichung von 
Abführmitteln. Ihre Entstehung ist dann ebenso zu verstehen, wie die der 
Epistaxis nach starkem Schneuzen. In anderen seltenen Fällen besteht 
gleichzeitig eine Dysenterie. Hämoptoe kommt wohl nur gelegentlich bei 
gleichzeitig bestehender Tuberculose oder Pneumonia fibrinosa vor, welch 
letztere alsdann von hämorrhagischen Lungeninfarcten ihren Ausgang nimmt. 

Gegenüber diesen an die Oberfläche tretenden, beziehungsweise aus 
Organen, welche Verbindungen nach aussen haben, stammenden Blutungen 
gibt es nun eine Reihe solcher, die sich in Innenhöhlen oder auch in die 
Organe selbst hinein ergiessen, und welche eine sehr schwere Complication 
des Leidens darstellen, derart, dass sie die schon aufs Aeusserste gesteigerte 
Hinfälligkeit noch vermehren, oder aber gar zur unmittelbaren Todes¬ 
ursache werden können. Hierher zählen in erster Reihe die pleuralen und 
perikardialen Ergüsse, die theils als nichtentzündlicher Hämothorax aufzu¬ 
fassen sind, dessen Bestehen zuweilen zu einer Entzündung der Serosa 
führt, theils direct entzündliche hämorrhagische Ergüsse darstellen, welche 
durch Lungencompression oder Herzlähmung die Gefahr noch wesentlich 
vermehren. Dass diese Ergüsse in die serösen Häute, die gelegentlich 
auch im Peritoneum Vorkommen können, einer Resorption unterliegen 
können, ist zweifellos. 

Auch meningeale Blutungen sind beobachtet worden und machen 
sich durch Schmerz, Parästhesie, Krämpfe, Contracturen, Paralysen, apo- 
plektiforme Zufälle bemerkbar; in manchen Fällen trat der Tod unter 
dem Bild der Apoplexie ein. Sichere Fälle von echten Hirnblutungen 
scheinen überaus selten zu sein. Häufiger dagegen treten scorbutische Ver¬ 
änderungen am Auge auf. Es kommt zu Blutungen und Entzündungen 
an der Conjunctiva, auch kommt es zu Blutungen in die vordere 
Augenkammer oder zur Chorioiditis haemorrhagica. Die subconjunctivalen 
Blutungen können zur Abhebung der Bindehaut führen, und zwar von 
solcher Ausdehnung, dass sie unter dem Augenlid hervorquillt und oft den 
Augapfel in grösserem Maasse überdeckt. Gelegentlich kommt auch Iritis 
vor. Alle diese Erscheinungen können sich sowohl gänzlich zurückbilden, 
als auch zu entsprechenden dauernden Veränderungen führen. In ganz 
schweren Fällen kommt es zu meist doppelseitiger Panophthalmitis, die 
schliesslich zu einer gänzlichen Einschmelzung der Augen führt; diese Fälle 
verlaufen stets tödtlich. Seggel beobachtete in einem mild verlaufenden Fall 
von Scorbut ausser oft recidivirenden subconjunctivalen Blutungen Hämor- 
rhagien in die Gefässwand der Netzhautgefässe sowie eine durch Blutung 
in die Piascheide des Opticus bedingte Schwellung und leichte Verschleierung 
der Papille. Nicht ganz selten beobachtet man im Verlauf der Krankheit, 
oder als Vorboten oder endlich als Nachkrankheit Hemeralopie oder Nacht¬ 
blindheit, ein Zustand, bei dem das Sehvermögen in der Dämmerung und 
zur Nachtzeit mehr oder weniger aufgehoben ist. Ueber den ursächlichen 
Zusammenhang dieser Erscheinung mit der Grundkrankheit ist nichts bekannt. 
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Eine besonders wichtige Symptomgruppe für sich bilden die eigen¬ 
artigen Erkrankungen der die Gelenke constituirenden Gewebe, einschliess¬ 
lich der Knorpel und Knochen. Abgesehen von den mehr oder weniger 
weit verbreiteten rheumatoiden Schmerzen in den Gelenken, kommt es zu 
schmerzhaften Anschwellungen der letzteren, welche durch Ergüsse bedingt 
sind. Diese letzteren können rein seröser Natur sein, bestehen aber häufiger aus 
sanguinolenter Flüssigkeit. An diesen Vorgang schliessen sich mitunter Gelenk¬ 
vereiterung, Usur und Deformität der Gelenkenden, wahre Ankylose an. Sofern 
jedoch ein allgemeiner Ausgang in Heilung stattfindet, werden auch diese 
Ergüsse für gewöhnlich resorbirt, ohne dass Ankylosen entstehen. An den 
Knochen kommt es, besonders nach mechanischen Verletzungen, die aber durch¬ 
aus nicht so gar heftig zu sein brauchen, zu Hämorrhagien oder entzündlichen 
periostitischen Ausscheidungen zwischen Periost und Knochen. Die Folge 
sind Anschwellungen von ziemlicher Härte und grosser Schmerzhaftigkeit, 
die sich sehr langsam züriickbilden, oder aber auch zu einer örtlichen 
Nekrose und Sequesterbildung führen können. An den Epiphysen kommt 
es zur Abhebung der Knorpelüberzüge. Am meisten werden auch hier die 
langen Röhrenknochen der unteren Extremitäten ergriffen, nächstdem die 
der oberen, häufig auch die Rippen, an denen der Process zu Ablösungen 
vom Sternum führt. Und wie der Scorbut verschlimmernd auf so manche 
intercurrirende Erkrankung wirkt, so sieht man auch bei frischen oder sich 
bildenden Knochennarben eine Erweichung der Callusmassen eintreten. 

Während sich so die geschilderten Symptome der Krankheit mehr 
und mehr ausbilden, pflegt das Allgemeinbefinden sich zu verschlechtern. 
Das Aussehen wird kachektisch, das Fettpolster und die Muskulatur schwinden 
mehr und mehr. Fieber kann fehlen, besteht in anderen Fällen in geringem 
Grade, ohne aber einen bestimmten Typus einzuhalten. Beträchtlichere 
Temperatursteigerungen sind meist durch Complicationen oder durch Eiter¬ 
bildung bedingt. Mitunter kommt Milzschwellung vor, die aber keineswegs 
als specifisch anzusehen ist. Die Erscheinungen von Seiten des Herzens 
decken sich mit denen bei anderen anämischen Zuständen: systolische Ge¬ 
räusche und Verbreiterung. Klinisch ist wohl das hervorstechendste Moment 
das Herzklopfen und die Dyspnoe bei verhältnissmässig geringen Be¬ 
wegungen und Anstrengungen. Objectiv bemerkenswerth ist der kleine, 
frequente und leicht unregelmässige Puls. Im Verlauf der Krankheit kommt 
es gelegentlich zur Ausbildung einer Endokarditis, welche sich klinisch in 
der Mehrzahl der Fälle kaum zu erkennen gibt, anatomisch ausgezeichnet 
ist durch einen zarten Kranz von Excrescenzen am freien Rande der 
Mitralis oder der Aortenklappen, unter Umständen auch unter dem Bilde 
der E. ulcerosa verläuft. Es ist zu erhoffen, dass es gelingen wird, den 
Erreger der Krankheit, der bisher vergebens im Blut gesucht worden ist, 
in den endokardialen Auflagerungen nachzuweisen. Der Digestionstractus 
nimmt durch gelegentlich auftretende Durchfälle, die dysenterischen Cha¬ 
rakter darbieten können, an der Erkrankung theil. Mehrfach hat man Ver¬ 
bindung von Scorbut mit echter Dysenterie gesehen. Verhältnissmässig 
geringfügig ist die Betheiligung der Nieren; nur zuweilen wird vorüber¬ 
gehend Albuminurie angetroffen, ohne dass man daraus auf bestehende 
Nephritis schliessen darf, die eine seltene Complication darstellt. Angaben 
über ausgesprochene Hämaturie sind sehr selten. Der Urin ist häufig von 
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dunkler Farbe, was Kretschy einer Zunahme des normalen Farbstoffes zu¬ 
schreibt, hervorgerufen durch den grösseren Zerfall von rothen Blutkörpern. 
Die Quantität des Urins ist in schweren Fällen, besonders während des An¬ 
steigens der Krankheit, stark herabgesetzt; neben der Albuminurie kommt 
auch Peptonurie vor. Nach v. Jaksch stammt das Pepton nicht aus dem 
Blute selbst, sondern aus den zu gleicher Zeit bestehenden Hämorrhagien 
der Haut, des Unterhautzellgewebes etc. Eben dahin verlegt er auch den 
Ursprung des reichlichen Urobilins. Man hat naturgemäss dem Gehalt des 
Harns an Kali eine besondere Bedeutung beizumessen versucht, doch lauten 
die Angaben über die gefundenen Mengen sehr widersprechend. Die Phos¬ 
phorsäure soll vermehrt sein; zweifellos ist der Gehalt an Harnsäure ein 
sehr grosser, besonders auf der Höhe der Krankheit, nimmt aber mit be¬ 
ginnender Besserung schnell ab. 

Im Blut hat man, wenn man von den zweifelhaften Klebs scheu 
Monaden absieht, nichts Charakteristisches gefunden, der Befund entspricht 
vielmehr im Grossen und Ganzen demjenigen bei schweren Anämien. Der 
Hämoglobingehalt ist in toto vermindert, und in schweren Fällen nicht 
nur die Zahl der Erythrocyten, sondern auch deren Gehalt an Hb. 
Poikilo- und Mikrocyten habe ich selbst vielfach gefunden, zum Theil 
mit basophilen Körnungen, insbesondere die früher von mir beschriebenen 
Pessarformen. Penzoldt berichtet ausserdem noch über gekörnte, zum Theil 
stark lichtbrechende Körperchen im Blute, die er als Vorstufen der rothen 
Blutkörper anspricht. Auch Makrocyten sollen in auffallend grosser Zahl 
gefunden worden sein. Nach den Angaben von Laboulbene ist die Zahl der 
Leukocyten vermehrt, was ich nach eigenen Beobachtungen nicht bestätigen 
kann. Ueber den Eisengehalt des Blutes lauten die Angaben widersprechend. 
Nach Opitz und Schneider soll er etwas vermehrt, nach Duchck annähernd 
normal und nach Becquerel, Rodler und Chalvct stark herabgesetzt sein. 
Letzterer will auch eine Abnahme des Kaligehaltes festgestellt haben. 

Werfen wir einen Blick auf die grosse Zahl schwerer Einzelerschei¬ 
nungen zurück, so müssen wir hervorheben, dass man, in Deutschland 
wenigstens, jetzt nur noch äusserst selten die ganz schweren 
Krankheitsformen zu sehen bekommt. 

Häufig beschränken sich die Symptome auf grosse Mattigkeit, Ge¬ 
lenk- und Gliederschmerzen, ausgedehnte Haut- und anderweitige Blutungen, 
mehr oder minder starke hämorrhagische Entzündung des Zahnfleisches: 
auch ist alsdann der ganze Verlauf ein verhältnissmässig kurzer. 

Die scorbutische Erkrankung endet mit dem Tod, gänzlicher oder 
theilweiser Genesung. Im allgemeinen vollzieht sich letztere äusserst lang¬ 
sam, und es dauert Wochen und Monate, bis die einzelnen Processe ab¬ 
gelaufen sind. Die Erkrankung des Zahnfleisches, sofern es nicht zu grösseren 
Substanzveiiusten gekommen ist, bildet sich im allgemeinen zurück, die 
Schwellung verschwindet und es kommt zur Restitutio ad integrum. Anderer¬ 
seits aber bleiben auch ständige Veränderungen bestehen in Form von 
narbigen Retractionen oder hyperplastisehen Verdickungen des Gewebes, 
welche "aber keinerlei Beschwerden verursachen. Von den Processen in der 
Haut verlaufen am einfachsten die kleinen Blutungen, die alle Stadien der 
Veränderung des Blutfarbstoffes durchlaufen, um schliesslich gänzlich zu 
verschwinden. Auch die Hautgeschwüre nehmen mit der Besserung des 
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Allgemeinbefindens einen günstigen Charakter an, ihre Oberfläche reinigt 
sich, es kommt schliesslich zur Ueberhäutung, nach welcher allerdings an 
den betreffenden Stellen für lange Zeit eine dunkle Pigmentirung bestehen 
bleibt. Die Schwellungen der Muskeln und des Bindegewebes gehen eben¬ 
falls allmählich zurück, allerdings sehr langsam, so dass Reste derselben 
oft noch lange Zeit nach völliger Genesung nachweisbar bleiben. Nicht 
selten aber kommt es, wie beim Zahnfleisch, zu BindegewebswucheruDgen, 
deren Folge dauernde Contracturen oder Feststellungen von Muskeln und 
Gelenken sein können, als welche sich z. B. zuweilen Klumpfussbildung zeigt. 

Diagnose. 

Angesichts der Prägnanz der Symptome, des ausgesprochen epide¬ 
mischen Charakters der Krankheit und der aussergewöhnlichen Verhält¬ 
nisse, unter denen sie meist aufzutreten pflegt, bietet die Diagnose des 
Scorbuts kaum erhebliche Schwierigkeiten. 

Solche können sich wohl nur da einstellen, wo es sich um spora¬ 
dische Fälle handelt, und auch bei ihnen wird eine sorgfältige Anamnese, 
die sich insbesondere auf vorgängige Lebensverhältnisse und den Herkunfts¬ 
ort des Patienten zu erstrecken hätte, bald zum Ziele führen. Vergegen¬ 
wärtigen wir uns nochmals, dass die allergrösste Zahl der Epidemien auf 
Schiffen, Festungen und bei isolirten Truppentheilen, sowie in geschlos¬ 
senen Anstalten aufgetreten ist, dass ferner ganz bestimmte ätiologische 
Momente, als höchst unhygienische äussere Lebensbedingungen und vor 
allem unzweckmässige Ernährung, vorangingen, so braucht es keines Nach¬ 
weises, dass unter ähnlichen Verhältnissen die Krankheit gleich bei ihrem 
ersten Auftreten nicht leicht verkannt werden kann. Dazu kommt, dass bei 
der grossen Reihe von Localisationen nur sehr selten solche einzeln be¬ 
obachtet, sondern fast durchwegs bei demselben Individuum gleichzeitig in 
grösserer Zahl angetroffen werden. Ernstere diagnostische Verlegenheiten 
könnten also nur Einzelerkrankungen von besonders leichtem Charakter 
verursachen. Diese sind es aber ganz vorzugsweise, welchen wir heutzu¬ 
tage begegnen, und welche das Material für das ärztliche Handeln abgeben. 

Von äusserlich erkennbaren Symptomen haben wir kennen gelernt 
zunächst die dem Auftreten der localen Erscheinungen fast ausnahmslos 
vorangehende und mit dem Fortschreiten der Krankheit zunehmende allge¬ 
meine Kachexie, sodann die mannigfaltigen Arten von Blutergüssen in die Haut, 
das tiefliegende Bindegewebe und die Muskeln, die zuweilen vorhandenen 
rheumatoiden Gelenkschmerzen und vor allem die Affection des Zahn¬ 
fleisches. Die Zahl der Krankheiten, mit denen Verwechslungen Vorkommen 
können, ist eine sehr geringe. Zunächst die mit dem Scorbut eine ge¬ 
meinsame Gruppe bildende Hämophilie und der Morbus maculosus Werl- 
hofii. Beide haben aber in keiner Beziehung einen seuchenartigen Cha¬ 
rakter; da sie ausserdem in den folgenden Capiteln dieser Vorlesung be¬ 
sprochen werden, so braucht wohl an dieser Stelle nicht näher auf die¬ 
selben eingegangen zu werden. Ich will indess so viel schon hier hervor- 
hebeu, dass trotz der äusseren Aehnlichkeit vieler und cardinaler Symptome 
die Erkrankung des Zahnfleisches doch eine für den Scorbut prädomi- 
nirende Affection darstellt, die sie mit keiner der übrigen genannten 
Krankheiten theilt oder gemeinsam hat. 
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Hautblutungen, besonders Petechien und kleinere Ecchymosen treffen 
wir allerdings bei einer ganzen Reihe von Kachexien an. Bei Anwesenheit 
von rheumatoiden und Gelenkschmerzen kann gelegentlich wohl eine Ver¬ 
wechslung mit Peliosis rheum. Vorkommen. Sollte in solchen Fällen die 
Diagnose nicht anderweitig festgestellt werden können, so bleibt noch als 
bedeutungsvoll hervorzuheben, dass die scorbutischen Blutungen meist 
einen entzündlichen Charakter haben, was bei den andern durchaus nicht 
der Fall ist. Schliesslich bliebe noch zu betonen, dass es gegen den Scor- 
but ausgezeichnete therapeutische Maassregeln gibt, mit deren Wirkung 
die betreffenden Erscheinungen zu verschwinden pflegen, während wir 
den meisten der übrigen Krankheiten zum Theile machtlos gegenüberstehen. 

Prognose. 

Während in den glücklicherweise der Geschichte angehörenden Zeiten 
die Prognose des Scorbuts eine sehr schlechte war, kann man sie heute 
durchwegs eine gute nennen, insbesondere wenn es sich nicht um aller¬ 
schwerste Fälle handelt. Allerdings muss man bei Stellung der Prognose 
insofern vorsichtig sein, als auch bei leichten und mässig schweren Er¬ 
krankungen Zwischenfälle nicht ausgeschlossen sind, die einen unglück¬ 
lichen Ausfall herbeiführen können. Je früher die Therapie einsetzen kann, 
um so günstiger sind die Chancen, um so kürzer ist der Verlauf, obgleich 
es selbst unter den günstigsten Verhältnissen stets lange Zeit dauert, bis 
der Patient seine volle Arbeitsfähigkeit wieder erlangt hat. Letztere ist 
natürlich nur in solchen Fällen zu erwarten, in denen die Krankheit sich 
erst in ihren leichteren Stadien gezeigt hat; im umgekehrten Fall kann 
die Heilung meist nur eine unvollkommene sein. Und nur da, wo es zu 
keinerlei Substanzverlusten gekommen ist, wird man eine vollständige Re¬ 
stitutio ad integrum erwarten dürfen. 

Endet die Krankheit mit dem Tode, so hat der Kranke gewöhnlich 
sehr lange zu leiden und muss eine grosse Reihe der sich häufenden 
Erscheinungen durchmachen, bis er endlich an allgemeiner Erschöpfung 
zu Grunde geht. Indess kann auf mannigfaltige andere Weise ein früh¬ 
zeitiger Tod herbeigeführt werden. 

Hierher gehören vor allem Blutungen von letalem Umfange, wie sie 
aus Zahnfleisch, Nasenschleimhaut, durch Hautgeschwüre, arrodirte Ar¬ 
terien, aus den Verdauungswegen stattfinden können. Noch häufiger wer¬ 
den Complicationen verhängnisvoll, insbesondere Dysenterie lind croupöse 
Pneumonie, seltener maligne Endokarditis, deren Ursache wohl in dem 
Eindringen inficirender Keime von den Geschwüren aus zu suchen ist. 

Oft genug bedrohen auch die Ergüsse in den Pleuraraum und den 
Herzbeutel infolge ihrer excessiven Ausdehnung das Leben, und schliess¬ 
lich führt manchmal plötzliche Herzschwäche das Ende herbei, so dass 
nach stärkeren Bewegungen oder energischem Hochrichten der Kranke 
leblos zurücksinkt, wie man das gelegentlich bei Kindern beobachtet, die 
eine Diphtheritis durchgemacht haben. 

Prophylaxe und Behandlung. 

Durch die von Gurrod begründete Erkenntniss, dass der Mangel an 
pflanzensaurem Kali die Krankheit vorzugsweise bedinge, ist im wesent- 
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liehen die Richtung vorgezeichnet, die bei der Scorbutprophylaxe einzu¬ 
halten ist. Die G'arrotZ’sche Theorie scheint trotz der Richtigkeit der 
grundlegenden Behauptungen nicht durchweg stichhaltig zu sein, denn es 
kommen auch Fälle vor, in denen der Scorbut sich entwickelt, obwohl 
es in der Nahrung nicht an Kali mangelte. So fehlte es z. B. in der Epi¬ 
demie von Rastatt (1851/52) keineswegs an frischen Gemüsen. Ebenso¬ 
wenig in der von Ingolstadt, wo trotz guter Beköstigung der Kriegsge¬ 
fangenen mit Fleisch und Kartoffeln eine Epidemie ausbrach. Es ist deshalb 
angenommen worden, dass es nicht die mangelnde Kalizufuhr, sondern 
die Anwesenheit zu geringer Mengen Kali in den Organen ist, welche die 
Krankheit bedinge. Zweifellos spielt aber auch u. a. der gesteigerte Ver¬ 
brauch von Kali im Körper eine nicht unwichtige Rolle. Ist die Theorie 
von Bunge richtig, so hat die excessive Zufuhr von Kochsalz eine, solche 
vermehrte Abgabe von Kali zur Folge. So würde sich sehr leicht die That- 
sache erklären, weshalb der anhaltende Genuss von Salzfleisch so oft 
Scorbut erzeugt, was übrigens von manchen geleugnet wird. 

Man wird daher den allgemein verbreiteten Anschauungen ent¬ 
sprechend dem Organismus in reichlicher Menge pflanzensaures Kali zu¬ 
führen, u. zw. in der Form von guten frischen Kartoffeln, frischen Ge¬ 
müsen, Löffelkraut, Kohl, Spinat, Kresse, Rettig, Sauerampfer, Sauer¬ 
kraut, Mohrrüben, Tumips, Zwiebeln, Artischocken, Spargel, Salat, saftigem 
Obst, Apfelsinen, Milch, frischem Fleisch, Fleischextract, Fleischsaft, nament¬ 
lich Puro (aus der Fabrik ScAoZZ-Miinchen), Valentinas Meat juice, Brand’s 
Essence of beef, und gutem Conservefleisch. Bei dem verhältnismässig geringen 
Preise der Vegetabilien ist die Ausstattung der täglichen Kost mit pflanzen¬ 
saurem Kali leicht durchführbar, selbst in der Beköstigung der Strafgefangenen, 
für die ein sehr geringer Betrag ausgeworfen ist. In den letzten Jahren 
ist die Gefangenenkost durch die Aufnahme von Seefischen in die Menage 
zweckmässig verbessert worden. 

Viel schwieriger gestalten sich die Verhältnisse bei der Bekämpfung 
des Seescorbuts. Bei längeren Seereisen geht der Vorrath an frischen 
Vegetabilien^ bald zu Ende; überdies verdirbt ein Theil der Vorräthe. 
Hier müssen Conserven an deren Stelle treten, was durch die Braun¬ 
schweiger Industrie ohne erhebliche Erhöhung des Kostenaufwandes sehr 
erleichtert worden ist. Ein Ersatz für frisches Fleisch auf länger fahrenden 
Schiffen ist im Fleischextract geboten. 

Auf vielen Schiffen wird zur Deckung des Bedarfes an pflanzen¬ 
saurem Kali regelmässig Citronensaft an die Mannschaft verabfolgt. Zur 
vorgeschriebenen Verproviantirung der englischen Marine gehört eine der 
Mannschaft entsprechende Menge von Lemon-juice, einer Mischung von 
10 Theilen Citronensaft mit 1 Theil Branntwein. Am zweckmässigsten ist es, 
die Früchte mit auf die Reise zu nehmen und die Limonade selbst zu be¬ 
reiten. Die künstliche Citronensäure ist bisweilen verfälscht und verdirbt 
überdies leicht. Nordenskjöld empfiehlt für Expeditionen die Mitnahme 
von eingemachten Multbeeren (Rub. chamaemorus), die äusserst günstig 
wirken sollen. Neale hält viel frisches Fleisch (mit dem Blute) für 
das wirksamste Antiscorbuticum. Wo dies nicht zur Hand ist, soll man 
grünes oder präservirtes Gemüse und Lemon-juice verwenden. Auch 
Kartoffeln und Milch werden vielfach empfohlen, desgleichen Apfel- und 
Moselwein. 
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Ein grosses Gewicht ist auch auf gutes Trinkwasser zu legen, nötigen¬ 
falls muss solches aus dem Salzwasser durch Destilliren gewonnen werden. 
Für die Polargegenden empfiehlt Nansen , Eis zu schmelzen von denjenigen 
Partien des Salzwassereises, die aus der Oberfläche hervorragen, da die¬ 
selben den Sommer über den Sonnenstrahlen ausgesetzt, von dem grösse¬ 
ren Theil des Salzgehaltes befreit werden. Er hält es nicht für nöthig. 
das so gewonnene Wasser vor dem Trinken zu destilliren, um der Gefahr 
des Scorbuts zu entgehen, und bezeichnet es als einen Irrthum, dass eine 
geringe Menge Salz schädlich sei. Als günstig zur Verhütung des Scor¬ 
buts hat sich der Genuss von gutem Bier (Fichtenbier) erwiesen. Der 
heutige Stand des Brauwesens gestattet die Mitnahme von grösseren 
Mengen nicht allzu theuren Bieres auf weite Seefahrten. 

Schädlich erwiesen hat sich nach übereinstimmender Erfahrung der 
Genuss von Pökelfleisch; es ist dieses deshalb so viel als möglich zu be¬ 
schränken. 

Für die Frage der Schiffsepidemien ist die Gestaltung des Seever¬ 
kehrs in der Neuzeit wichtig. Die Dampfer kürzen die Fahrzeit durch 
alle nur möglichen Mittel ab. Die Proviantmenge, die mit auf die Fahrt 
zu nehmen ist, ist geringer gegen früher. Dadurch und durch die vor¬ 
zügliche Verproviantirung, wobei England allen übrigen seefahrenden 
Nationen mit glänzendem Beispiel vorangegangen, ist die Zahl der Er¬ 
krankungen auf der englischen Kriegsmarine so selten geworden, dass sie 
in den Jahren 1856—1861 nur noch 105% 0 der Stärke der Schiffsbe¬ 
satzungen betrug. Auf der österreichischen Kriegsmarine betrug die Zahl 
der Erkrankungen 1863—1870 = 1% der Schiffsbesatzungen, 1871 und 
1872 war sie auf 0*34°/o heruntergegangen. In der deutschen Marine 
waren in der Zeit vom April 1875 bis März 1880 nur 16 Fälle von 
Scorbut und 76 Fälle scorbutischer Zahnfleischaffection vorgekommen: 
beide Gruppen zusammen ergeben ein Erkrankungsverhältnis von 0*475%. 

Nicht das Segeln in hohen oder niederen Breiten, nicht diese oder 
jene Jahreszeit, sondern lediglich die Länge der Fahrt im Verhältnis 
zum Vorrath an zweckmässigen Provisionen ist es. von der das Auftreten 
des Scorbuts auf Schiffen wesentlich abhängig ist. Daraus erklärt es sich, 
dass es viel ungünstiger um die Segler bestellt ist, als um die Dampf¬ 
schiffe. Bei ersteren kann nur eine sorgfältige schiffshygienische Ueber- 
wachung vor dem Auftreten der Krankheit schützen, weil auf ihnen zu¬ 
gleich noch die allgemeinen hygienischen Verhältnisse unzureichend sind. 

Ausser der zweckmässigen Ernährung kommt für die Prophylaxe 
noch die allgemeine Hygiene wesentlich in Frage, namentlich ausreichende 
Ernährung, gesundheitsgemässes Wohnen, grösste Reinlichkeit an Körper 
und in der Wohnung, Vermeidung von Strapazen. Schutz gegen Kälte etc. 
Isolirung der Kranken, wo sie durchzuführen ist, und grösste Reinlich¬ 
keit im Verkehr mit denselben ist geboten, wodurch man am ehesten im¬ 
stande ist. die Verbreitung der Krankheit einzuschränken, resp. aufzuhalten. 
Nicht genug ist dabei auf Arbeit und Bewegung in frischer Luft zu 
achten, sowie auf Hebung der psychischen Stimmung der Erkrankten. 
Wo eine Ortsveränderung möglich ist, sollte sie stets in Anwendung 
kommen. 

Ich möchte hier aus dem interessanten Werk von Nansen ..Durch 
Nacht und Eis *, welches über eine der grössten Expeditionen aller Zeiten 
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berichtet, bei welcher kein Fall von Scorbut in 3 Jahren vorkam, einige 
wichtige Punkte zur Sprache bringen. Bei der Verproviantirung, sagt er, 
war der Gesichtspunkt maassgeberid, dass bei langdauernden arktischen Ex¬ 
peditionen die Conservirung von Fleisch und Fisch durch Salzen, Räuchern 
oder unvollständiges Dörren als mangelhaft und verwerflich anzusehen ist. 
Der leitende Gedanke bei der Verproviantirung muss sein, die Lebensmittel 
entweder durch sorgfältiges und vollständiges Dörren oder durch Sterilisiren 
vermittelst Wärme vor dem Verderben zu bewahren. „Wonach ich ferner trach¬ 
tete, war, nicht allein einen nahrhaften und gesunden Proviant zu bekommen, 
sondern auch für so viel Abwechslung als möglich zu sorgen. Wir nahmen 
Fische von allen Sorten in hermetisch verschlossenen Büchsen mit, ge¬ 
dörrte Fische und Fischconserven, Kartoffeln, sowohl gedörrte als solche 
in Büchsen, allerlei gedörrtes und conservirtes Gemüse, gekochtes und ge¬ 
dörrtes Obst, Eingemachtes und Marmelade in grosser Menge, gezuckerte 
und ungezuckerte condensirte Milch, conservirte Butter, getrocknete 
Suppen verschiedener Art etc., selbst Brot, getrocknetes Gemüse etc. in 
Zinkkisten eingelöthet. Als Getränke benutzten wir beim Frühstück und 
Abendessen Chocolade, Kaffee und Thee, zuweilen Milch, zum Abendessen 
anfangs Bier, später Citronensaft mit Zucker oder Syrup. Ausser Bier und 
einigen Flaschen Malzextract führte die Expedition keine geistigen Ge¬ 
tränke mit sich. Zuweilen gab es einen Grog aus Multbeeren oder anderem 
Fruchtsaft mit einem Zusatz von Spiritus.“ 

Mitgenommen wurde Fleisch und Fisch in pulverisirtem Zustand, 
frei von Fett, Knorpeln etc. und mit Nierenfett vermischt. Vaage's Fisch¬ 
mehl. Mehl (vorher gedämpft), so dass es wohl ohne weitere Vorbereitung 
gegessen werden konnte. Getrocknete gekochte Kartoffeln, Erbsensuppe, 
Chocolade, Brot (sorgfältig getrocknetes Weizenhartbrot) und Aleuronat- 
brot (Weizenmehl mit 30% Aleuronat), Butter. 

Des Interesses wegen gebe ich noch ein Menu vom 25. December 1893: 
1. Ochsenschwanzsuppe, 2. Fischpudding mit Kartoffeln und geschmolzener 
Butter, 3. Rennthierbraten mit Erbsen, französische Bohnen, Kartoffeln 
und eingemachte Kronsbeeren, 4. Multbeeren mit Sahne, 5. Kuchen und 
Marcipan. 

Die allgemeine Behandlung des Scorbuts deckt sich mit der 
prophylaktischen Diätetik durchaus. Warme Bäder äussern öfters eine günstige 
Wirkung. * 

Specielle Behandlung: In der medicamentösen Behandlung des 
Scorbuts nimmt von altersher die Hb. cochleariae eine führende Stellung 
ein. Eine sehr beliebte Formel ist: 


Rp. Herb, cochl. rec. conc . SO’O 

Sem. Sinap. cont . 12‘5 

Vin. galt, alb . . 300 

Macera per Jiiduum, Colat. adde Spir. aeth. 
chlor. . O’O 


M. 1 >. S. Dreimal täglich '/, Weinglas. 

Angewendet werden ferner: Gerbstoffe, Tonica amara und aromatica, 
wie Aeid. tannicum, China, Cascarilla, Myrrha, Ratanhia, Calamus, 
Gentiana. 

Beliebt ist ausserdem noch die Darreichung von Bierhefe, rein oder 
mit W’asser und Zucker aa„ 200—300 Grm. täglich. 
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Die Zahnfleischerkrankungen werden am besten vermieden durch 
frühzeitige Entfernung aller schadhaften Zähne und des Zahnsteins; später 
ist dies wohl nicht mehr leicht ausführbar und wird man alsdann die Ai- 
fection des Zahnfleisches local mit adstringirenden Lösungen behandeln. 
Angewandt werden insbesondere Tinct. Myrrhae, Kali chloricum und Kali 
hypermang. in schwächster Verdünnung. 

Bei scorbutischen Hautgeschwüren haben sich Umschläge und Ver¬ 
bände mit Kali hypermang. in Lösungen von 1 :300 zweckmässig er¬ 
wiesen. 

Die Blutungen werden durch Styptica und Tamponade sowie durch 
Secale bekämpft. Chirurgische Eingriffe können sehr gefährlich werden; 
namentlich können schon einfache Druckverbände Veranlassung zu tiefen 
Gewebsblutungen und tiefgreifenden Ulcerationen geben. 

Bei bestehender Obstipation hat man sich jedes auch nur einiger- 
maassen kräftig wirkenden Abführmittels zu enthalten; man gebe sich Mühe, 
durch vorsichtig applicirte Klystiere oder durch Laxantien allermildester 
Art, wie z. B. Tamarindenmus, Stuhlentleerung zu erreichen; durch eine 
Anregung zu lebhafterer Peristaltik gibt man nur zu leicht Anlass zu 
sogar letalen Darmblutungen. Mit Stypticis, wde Secale, Ferrum sesqui- 
i hloratum erreicht man in solchen Fällen wenig oder nichts; am besten 
wirkt noch Eis äusserlich und innerlich. 


II. Hämophilie (Bluterkrankheit). 

Unter Hämophilie versteht man eine angeborene, eigentümliche 
Constitutionsanomalie, die sich einerseits durch die ganz ungemeine Hart¬ 
näckigkeit traumatischer Blutungen, andererseits durch die auffällige Nei¬ 
gung zu spontanen Blutungen auszeichnet, ohne dass bis jetzt ein plausibles 
anatomisches Substrat fiir diese Neigung zu wiederholt auftretenden Blu¬ 
tungen gefunden worden wäre. Hiermit verbunden ist die ebenfalls grosse 
Neigung zu rheumatischen Erkrankungen, die sich durch schmerzhafte 
Gelenkschwellungen zu erkennen gibt. Ferner kommt bei der Definition 
der Krankheit das congenitale und hereditäre Moment in Betracht, sowie 
das Gew'ohnheitsmässige der Blutungen. Diese beiden Besonderheiten be¬ 
herrschen das Krankheitsbild nach der geläufigen Anschauung. Dadurch 
ist auch zugleich die Unterlage zur Unterscheidung der Hämophilie von 
den verwandten Krankheitsbildern, die unter dem Begriff der hämorrha¬ 
gischen Diathese zusammengefasst werden, gegeben. In Frage kommen 
der Scorbut und der Morbus maculosus Werlhofii. Der erstere unter¬ 
scheidet sich von der Hämophilie von vornherein wesentlich dadurch, dass 
er selten sporadisch, zumeist epidemisch oder endemisch auftritt. Noch 
charakteristischer aber ist für ihn seine Abhängigkeit von äusseren Be¬ 
dingungen; er ist der Ausdruck von schweren Ernährungsstörungen, die 
durch essentielle Krankheiten oder durch lang andauernde unzureichende 
und unzweckmässige Ernährung hervorgerufen werden. Die Blutfleeken- 
krankhoit ist von der Hämophilie in erster Linie und ganz wesentlich 
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dadurch unterschieden, dass sie unzweifelhaft zu den erworbenen Krank¬ 
heiten gehört, bei welcher im Gegensatz zu jener das Moment der Erb¬ 
lichkeit keine Rolle spielt. Ihr ist nichts von dem congenitalen Charakter 
eigen, der die Hämophilie auszeichnet. Dieses unterscheidende Merkmal 
gilt auch für den Scorbut. Im Gegensatz zu dem Scorbutkranken ist der 
Bluter noch sehr häufig gut genährt und kräftig, ja bis auf seine Nei¬ 
gung zu spontanen Blutungen als fast gesund zu betrachten. Bei dem Ver¬ 
gleich der Hämophilie mit den verwandten Erkrankungen aus der Gruppe 
der hämorrhagischen Diathesen tritt aufs Schärfste eine Besonderheit der 
Hämophilie hervor; sie ist im Gegensatz zu den anderen genannten Krank¬ 
heiten kein Krankheitsprocess, sondern ein dauernder Zustand, der 
sich bald durch bekannte Ursachen (traumatische Blutungen), bald durch 
unbekannte (spontane Blutungen) sehr sinnfällig manifestirt. Man hat des¬ 
halb die Hämophilie als ein „vitium primae formationis“ bezeichnet. 

Wohl in allen Fällen ist die Hämophilie ein angeborener und in 
den meisten ein ererbter Zustand. Von jeher trat der exquisit erbliche 
Charakter dieses krankhaften Zustandes in den Vordergrund des Interesses. 
Grandidier nennt sie „die erblichste aller erblichen Krankheiten“. Nur 
ganz selten ist das Vorkommen eines einzigen Falles von Hämophilie in 
einer Familie beobachtet worden. Das Vorherrschende ist die Häufung von 
Krankheitsfällen in einer und derselben Familie. Aus der Aufnahme über 
die Gesammtzahl der bekannten Häraophiliefälle und deren Vertheilung 
auf Einzelfamilien ergibt sich, dass auf jede Bluterfamilie mindestens drei 
Bluter entfallen. Einmal ist tlie Vererbung eine unmittelbare, von den 
Eltern auf das Kind. Daneben aber kommt, und zwar im Vergleich viel 
häufiger, eine Fortpflanzung der Krankheit nach einem auffälligen Ver¬ 
erbungsgesetz vor. Auffällig ist dieses, weil hierbei ein sehr schroffer 
Unterschied der Geschlechter in Hinsicht auf die Fähigkeit, die Hämo¬ 
philie zu vererben, sodann sie erblich zu übernehmen, zu Tage tritt. Es 
besteht hier ein Gegensatz zwischen dem männlichen und weiblichen Ge¬ 
schlecht; das weibliche hat eine im Verhältnis vermehrte Fähigkeit, die 
Krankheit fortzupflanzen; hingegen ist dem männlichen ganz besonders 
die Disposition, die Krankheit zu acquiriren, eigen. Letztere Disposition 
tritt darin zu Tage, dass unter den Blutern das männliche Geschlecht über¬ 
wiegt. Die Eigenschaft des weiblichen Geschlechtes, vornehmlich die Hämo¬ 
philie fortzupflanzen, ist noch durch eine Besonderheit ausgezeichnet. Eine 
Frau aus einer Bluterfamilie kann die Bluterkrankheit auf ihren Spröss¬ 
ling übertragen, ohne dass sie selbst hämophil ist; die Krankheit über¬ 
springt eine Generation. Diese Uebertragungsweise ist sogar die Regel. 
Früher, als noch kein so ausgiebiges Krankheitsmaterial zu Gebote stand 
als jetzt, glaubte man, nur Personen männlichen Geschlechtes könnten 
hämophil erkranken, weibliche Personen seien davor geschützt, hingegen 
seien es ausschliesslich die Frauen, welche die Krankheit vererbten. Von 
dieser Ausnahme ausgehend, wurden zunächst im Volksmunde, später aber 
auch wissenschaftlich die Frauen aus Bluterfamilien als „Conductoren" 
bezeichnet Genauere Forschungen und vermehrte Erfahrung haben aber 
gelehrt, dass auch weibliche Personen an Hämophilie erkranken, aber im 
Verhältnis bei weitem nicht so häufig. Man rechnet auf 13 männliche 
Bluter einen weiblichen. Auch von der Annahme, dass ausschliesslich die 
Frauen für die Fortpflanzung der Krankheit in Frage kommen, hat sich 
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gezeigt, dass sie wegen vielfacher Abweichungen in strictem Sinne nicht 
aufrecht zu erhalten ist. Grandidier hat die Dispositions-, Uebertragungs- 
und Vererbungsverhältnisse bei der Bluterkrankheit in folgenden zwei Leit¬ 
sätzen zur Anschauung gebracht. 

1. Männer aus Bluterfamilien, die selbst Bluter sind, er¬ 
zeugen mit Frauen, die nicht aus Bluterfamilien stammen, bei 
weitem nicht immer hämophile Kinder; im Gegentheil sind 
in diesem Fall die Kinder häufiger gesund und nicht hämophil. 
Umgekehrt aber scheinen dagegen unter den Kindern von 
Frauen, die Bluterinnen sind, sich ganz regelmässig auch wieder 
hämophile zu finden. 

2. Männer, die aus Bluterfamilien stammen, ohne selbst 
Bluter zu sein, erzeugen mit Frauen aus anderen Familien so 
gut wie niemals hämophile Kinder. Dagegen finden sich unter 
den Kindern von Frauen, die Bluterfamilien angehören, ohne 
selbst zu bluten, dennoch fast ausnahmslos solche, die an aus¬ 
gesprochener Hämophilie leiden. 

Bei der Augenfälligkeit der Hämophilie, ihrer Continuität in den 
Familien und ihrem meist unter schweren Blutungserscheinungen vor sich 
gehenden Itödtlichen Ausgange, bei der auch populären Kenntnis und 
ihrem noch immer unerklärten Charakter ist es leicht zu verstehen, dass 
weit rückwärts reichende Nachrichten über Bluterfamilien vorliegen. 

Grandidier zählt in seiner bekannten Monographie 200 Bluterfamilien 
auf mit 609 männlichen und 48 weiblichen Blutern = 13:1; in der von 
Stahel geschilderten Bluterfamilie befinden sich innerhalb 4 Generationen 
sogar nur männliche Bluter = 24. Obwohl das weibliche Geschlecht weit 
seltener von der Krankheit betroffen wird, so findet die Vererbung doch 
ganz entschieden auf Seiten der weiblichen Familienmitglieder auch statt. 
Nach den Zusammenstellungen Bollimjer's scheint wie bei der Farben¬ 
blindheit (Daltonismus) die Regel zu gelten, dass die Söhne von Töchtern, 
deren Väter Bluter waren, am leichtesten die Krankheit erben. 

Ueber die ersten Bluterfamilien ist von Otto und Nasse berichtet 
worden. Besonders bekannt gewordene Bluterfamilien sind: die zu Tenna 
in Graubündten, die amerikanische Familie Appleton-Browe, endlich die 
Familie Mampel aus Kirchheim bei Heidelberg, deren Stammbaum zuerst 
Chelius im Jahre 1827, dann Mutzenbecher 1841 beschrieben haben, und 
welcher neuerdings von Lossen weitergeführt wurde (Fig. 16). Man sieht auf 
dieser Stammtafel, dass die Uebertragung der Neigung zum Bluten sich aus¬ 
schliesslich durch die weiblichen Mitglieder der Familie vollzieht, die selbst 
ausnahmslos von dieser Krankheit frei blieben, eine Eigentümlichkeit, 
welcher wir demnächst noch bei einer anderen Affection, dem erblichen 
Daltonismus, begegnen werden. Umgekehrt gehen aus Ehen, welche in den 
Fällen von männlichen Blutern mit weiblichen Nichtblutem abgeschlossen 
werden, gesunde Kinder hervor. 

Bemerkenswerth ist ferner das Verhältnis zwischen den Knaben und 
Mädchen in den verschiedenen Generationen: in der ersten, welche auf 
das gemeinsame Stammelternpaar folgt, sind 4 Knaben und 2 Mädchen: 
von jenen sind 3 = 76% Bluter, von diesen keine (0%). In der zweiten 
Generation sind 14 Knaben und 9 Mädchen; von den ersteren sind 13 = 
= 93° o Bluter, von den letzteren keine, ln der dritten Generation endlich 
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ist unter mindestens 50 Kindern nur ein einziger, gleichfalls männlicher 
Bluter, der von einer nicht blutenden, derselben Ascendenz angehörigen 
Mutter abstammt. Es tritt also eine auffällige Abschwächung der Krank¬ 
heit in der dritten Generation ein, was wohl auf die Vermischung mit 
anderen gesunden Familien zu beziehen ist. 

Einen neuen Stammbaum einer ausgebreiteten Bluterfamilie theilte 
M. Fischer in seiner Dissertation 1889 mit. Die Erhebungen betreffen eine 
bisher nicht beachtete, in einem württembergischen Dorf lebende Familie, 
erstrecken sich über vier Generationen und sind durch einige ungewöhn¬ 
liche Thatsachen ausgezeichnet. So vererbte der anscheinende Stammvater, 
der Bluter war (er war zweimal verheiratet, die eine Frau jedenfalls nicht 
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hämophil, die Kinder aus beiden Ehen enthielten Bluter), selbst direct die Dis¬ 
position, während dies sonst nur weibliche Familienmitglieder thun. Ferner 
waren unter den weiblichen „Conductoren“ der Krankheit zwei Frauen gegen 
die Regel gleichzeitig selbst Bluter. Im Ganzen waren unter 114 Familien¬ 
mitgliedern 17 Bluter, 13 männliche und 4 weibliche, wobei die Betheili¬ 
gung des weiblichen Geschlechtes abnorm hoch ist. Das Alter, in dem die 
Bluter starben, wechselte von s / i bis zu 62 Jahren. Nebenbei war, wie auch 
sonst häufig, bei den meisten Familienmitgliedern, am stärksten unter 
den Blutern, eine anderweitige krankhafte Disposition, die besonders in 
rheumatischen Affectionen, Kopfschmerz, Congestionszuständen, Zahnleiden 
zum Ausdruck kam, verbreitet. 

Erst länger fortgeführte Beobachtungen der genealogischen Verhält¬ 
nisse einer Bluterfamilie können zeigen, ob sich die Krankheit über- 
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haupt länger erhalten kann, oder schon in den Müttern der dritten Gene¬ 
ration soweit abgeschwächt wird, dass sie weiterhin gar nicht mehr zum 
Vorschein kommt. 

Von der Regel, dass selbst gesunde Frauen die Hämophilie vererben, 
also als Conductoren wirken, finden sich auch Ausnahmen, indem auch 
eine directe Vererbung in der Reihe der männlichen Descendenten statt¬ 
finden kann, wie in einer Bremer Familie, in der dieselbe vom Vater sich 
auf die männlichen Glieder durch drei Generationen vererbte. Auch in 
der Bluterfamilie aus Wald im Canton Zürich findet einmal ein solches 
Verhältnis statt, während sonst die Vererbung von der gesunden Mutter 
auf die Söhne stattfindet. In diesem Fall kamen in der ersten Generation, 
welche Bluter aufwies, unter 16 Personen 7 Bluter vor, in der folgenden 
unter 28 Mitgliedern 16 Bluter. In der dritten findet schon eine bemerk¬ 
bare Abnahme statt, indem dieselbe 1 Bluter neben 12 Nichtblutern aufweist. 


Fig. 17. 

Eltern unbekannt 



Stammbaum einer Blutertamilio nach H. Gocht. 
Bluter gchraflirt. 


Dass von einer selbst blutenden Mutter sowohl Bluter wie Nichtbluter 
geboren werden können, lehrt der obige Stammbaum, welcher einer Mit¬ 
theilung von H. Gocht (Arch. f. klin. Chir., Bd.59) entnommen ist (Fig. 17). 

Am hartnäckigsten erwies sich die Krankheit in Familien des kleinen, 
nur von ungefähr 170 Personen bewohnten Dörfchens Tenna in Graubündten. 
deren Stammbaum zuerst von Grandidür und Vicli mitgetheilt, dann von 
Hösli in sorgfältigster Weise revidirt wurde, wodurch manche durch die 
erste Mittheilung veranlasste irrthümliehe Anschauung beseitigt worden 
ist. Hier Hess sich die Vererbung durch sechs bis sieben Generationen ver¬ 
folgen. Doch heirateten zweimal Bluter in die Familie hinein, wodurch sich 
wohl die lange Persistenz der krankhaften Anlage erklären lässt Mehr¬ 
mals blieb die Krankheit durch zwei Generationen in dieser Familie aus, 
um in der dritten wieder zu erscheinen. In der directen Descendenz traten 
noch längere Pausen ein: jedoch sind hierbei wohl nur die schwereren 
Fälle berücksichtigt worden. 
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Die Störungen, zu denen wir die Hämophilie rechnen dürfen, kann 
man als „parablastische“ bezeichnen, wenn man mit His als Parablasten 
die Anlage des Bindegewebes und der Blut- und Lymphapparate bezeichnet, 
gegenüber den Archiblasten, welche Bezeichnung für die epithelialen Ge¬ 
webe reservirt bleibt, welche das Ektoderm und Entoderm zusammen¬ 
setzen. 

Mag auch die Entstehung des Parablasten noch zweifelhaft sein, mag 
es namentlich noch nicht feststehen, dass derselbe, wie His annimmt, eine 
ausschliesslich mütterliche Bildung sei, so liefert doch gerade die Patho¬ 
logie, wie dies Klcbs hervorhebt, eine Reihe der bemerkenswerthesten That- 
sachen, welche dem Bindegewebskeim (Parablasten) eine besondere Stellung 
in dem Aufbau und der Oekonomie des Körpers zuzutheilen nöthigen. 
Wie auch die Controverse über die Entstehung des Parablasten entschieden 
werden mag, so bedeutet doch seine Gegenüberstellung gegen die archi- 
blastischen Gewebe, der von His weiterhin gelieferte Nachweis von dem 
Eindringen der parablastischen Endothelien in die Hohlräume des Herzens 
und der Gefässe (eine Anschauung, die auch durch Köllikcr neue Stützen 
gewonnen und von 0. Hertmg in ganz analoger Weise durchgeführt 
worden ist) für die Pathologie einen grossen Fortschritt; für die Bildung 
von Krankheitsanlagen während der fötalen Entwicklung bieten sich aber, 
worauf Klebs nachdrücklich hinweist, ganz neue Gesichtspunkte dar, wenn 
man diese Sonderstellung der Parablasten berücksichtigt. Denn es lässt 
sich nachweisen, dass an eine verschiedenartige Entwicklung der Binde- 
gew r ebsanlage ausserordentlich wichtige, angeborene Krankheitsprocesse sich 
anknüpfen, und dass dieses durchgängig Processe sind, bei deren Ueber- 
tragung die beiden Geschlechter eine ganz verschiedene Rolle spielen, 
das weibliche Element den Träger der Störung darstellt, ohne selbst in 
allen Fällen an der Störung theilzunehmen, während das männliche Element 
den eigentlich leidenden Theil bildet. Man könnte schon aus dieser allge¬ 
meinen Thatsache geneigt sein, dem Parablasten eine wenigstens über¬ 
wiegend weibliche Natur zuzuschreiben, wie dies wohl möglich wäre, wenn 
derselbe wirklich aus eingewanderten Leukocyten hervorginge. Da dies 
aber bis jetzt nicht erwiesen ist, so müssen wir uns begnügen, den Para¬ 
blasten als eine Bildung zu betrachten, auf w r elche der Spermakern durch¬ 
gängig einen geringeren Einfluss ausübt, als der weibliche Eikern. 

Wir müssen diese letztere Anschauung noch aus dem Grunde bevor¬ 
zugen, weil thatsächlich von den parablastischen Geweben einzelne, so 
namentlich das Knochengewebe, durch Reproducirung väterlicher Formen, 
wie sie so sehr häutig angetroffen werden, sich doch entschieden als unter 
dem Einfluss des männlichen Eikeimes stehend erkennen lassen. Immerhin 
können wir annehmen, dass in gewissen Fällen dieser Einfluss sich we¬ 
niger bei weiblichen als bei männlichen Individuen geltend macht, wo¬ 
durch das Ausbleiben der Erkrankung bei den weiblichen Gliedern einer 
hereditär belasteten Familie seine Erklärung fände. 

Dieselbe Eigenthümlichkeit der Uebertragung von Eigenschaften 
durch die Mutter, welche selbst von denselben keine Spur aufweist, be¬ 
sitzen aber, wie hier nebenbei angeführt werden soll, auch andere Stö¬ 
rungen , welche nicht ausschliesslich dem Parablasten angehören, so der 
erbliche Daltonismus. Für ihn gilt dasselbe Gesetz der Vererbung 
auf die männlichen Nachkommen wie bei den Bluterfamilien, wie schon 
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gliedern 5 weibliche und 7 männliche, in der zweiten von 9 kranken 
Mitgliedern 5 weibliche und 4 männliche. Savcnzy, Irish hospital Gaz., 
1872: von 5 Brüdern und 5 Schwestern sind 2 Brüder und 3 Schwestern 
nachtblind), oder es trifft die Krankheit nur die Söhne des Geschlechts und 


Fig. 1!>. 



Stammtafel einer Hemeralnpenfamilie nach K. Ammann. 

Hemeralopen sebraftirt. 

in solchen Fällen finden wir gelegentlich den Typus der Vererbung, wie 
er für die Hämophilie und den Daltonismus charakteristisch geworden ist. 

Wir verdanken E. Ammann, Augenarzt in Winterthur, die Kenntnis 
der Thatsache, dass sich die Nachtblindheit nach denselben Gesetzen ver¬ 
erbt wie die Hämophilie und der Daltonismus. Ammann theilt uns den 
Stammbaum einer Hemeralopenfamilie mit, aus dem das Vererbungsgesetz 
mit untrüglicher Sicherheit hervorgeht (Fig. 19). Gleichzeitig erfährt die 
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Beobachtung, dass Nachtblindheit und Myopie sich gern combiniren, dadurch 
eine wichtige Bestätigung, indem er das constante Zusammentreffen dieser 
beiden Affectionen in jener Familie nachwies. 

Es stellte sich dabei heraus, dass in letzterer nur die Hemeralopen kurz¬ 
sichtig waren (u. zw. fand Ammann 9 Dioptr.), während die von der Nacht¬ 
blindheit verschonten Mitglieder auch annähernd normale Refraction auf¬ 
wiesen. Betrachten wir den Stammbaum dieser Familie, den wir unter Fig. 19 
abgebildet haben, so ergibt sich zunächst, dass der Ahn des Geschlechts. 
Herr Andreas St., geboren 1750, gesund war. Ob er der Sohn oder seine 
Frau die Tochter oder Schwester eines Nachtblinden war, ist nicht mehr 
zu eruiren. Seine drei Söhne waren alle nachtblind, haben ihr Geschlecht 
aber nicht weiter fortgepflanzt. Seiner Tochter, Frau Lehmann-Steiner, 
ward die traurige Aufgabe zu Theil, die Stammmutter zu werden für die 
Weiterpflanzung der Krankheit. Ihre beiden Söhne erbten das Leiden; von 
ihren beiden Töchtern übernahm die eine (Fr. Vogel-Lehmann) ihre Rolle 
und übertrug die Krankheit auf zwei ihrer vier Söhne. Es werden hier 
also nicht mehr alle Söhne nachtblind, wie in der zweiten und dritten 
Generation, sondern nur noch die Hälfte, und auch von den vier verhei¬ 
rateten Töchtern sind nur zwei zu Conductoren für die folgende Gene¬ 
ration bestimmt, ja auch von diesen beiden überträgt nur die eine die 
Krankheit auf ihre beiden Söhne, während die andere (Fr. Frei) von drei 
Söhnen nur einen kranken gebärt. Die vier Töchter der Fr. Frei haben 
zum Theil eine sehr grosse Nachkommenschaft, aber die sechste Genera¬ 
tion dieser Linie bleibt von dem Leiden vollständig verschont. 

Es macht sich also hier ein entschiedenes Aussterben der Krankheit 
geltend, eine Beobachtung, die schon Cunier i. J. 1838 gemacht hat. An¬ 
ders verhält sich die Sache bei der beschriebenen Familie da, wo die 
Krankheit von der männlichen Seite, d. h. von dem kranken Vater durch 
die Tochter sich auf den Enkel vererbt: Walter Reifer, der Enkel von 
Adolf Vogel, ist ein Spross im sechsten Glied und besitzt die Krankheit 
in so hohem Grade, dass er Abends allein kaum ausgehen darf. Auch im 
fünften Glied zeigt sich noch ein Enkel eines Nachtblinden, der die 
Krankheit besitzt , und aus dessen Linie sich das Leiden vielleicht fort¬ 
pflanzen kann. Es wird demnach die Krankheit in der Familie so schnell 
nicht aussterben, aber im Abnehmen ist sie sicher begriffen. Es wäre 
sehr interessant, das weitere Schicksal der Familie zu erfahren; oh einmal 
ein manifest oder latent nachtblindes Familienmitglied aus einem unbe¬ 
kannten Grunde von Neuem der Stammvater oder die Stammutter eines 
stark befallenen Geschlechtes wird, oder ob die Krankheit die Bestimmung 
in sich trägt, allmählich zu verschwinden. Es handelt sich dabei direct um 
die Frage, ob die Affeetion spontan, ohne irgend welche erbliche Belastung 
entstehen kann und dann nur ganz zufällig sich auf diesem oder jenem 
Wege vererbt, oder ob solche sporadische Fälle, wie sie in Wirklichkeit 
beobachtet werden, nicht auf schlecht erhaltener Familientradition oder 
auf ungenügender Beobachtung der einzelnen Familienmitglieder beruhen. 
Darüber werden uns genaue weitere ärztliche Beobachtungen Aufschluss 
ertheilen. 

Die hereditäre Form der Hämophilie ist zweifellos die bei weitem 
häufigste, jedoch scheint auch eine sogenannte congenitale Form der 
Krankheit vorzukommen. Man versteht darunter, dass aus Ehen gesunder 
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und aus gesunden Familien stammender Eltern Kinder hervorgehen, die 
Bluter sind. Von diesen letzteren kann sich die Krankheit naturgemäss 
wieder weiter hereditär fortpflanzen. 

Betont worden ist die Bedeutung der Verwandtenehe für die Ent¬ 
stehung der Hämophilie, ebenso diejenige psychischer Einflüsse (wie Schreck, 
Aerger) zur Zeit der Schwangerschaft. Bisher fehlt jede wissenschaftlich 
begründete Thatsache zur Stütze dieser Anschauung. 

Spontan, ohne Erblichkeit, entsteht die Krankheit sicher nur in 
einer sehr geringen Minderzahl der Fälle, wobei man das 22. Lebensjahr 
als die äusserste Lebensgrenze annimmt, bei welcher bis dahin gesunde 
Menschen Symptome von Hämophilie zeigen. Diese Verhältnisse, die an 
und für sich schon äusserst unklar sind, werden es in erhöhtem Maasse 
noch dadurch, dass sich diese spontanen Fälle von Hämophilie, die im 
späteren Lebensalter auftreten, zuweilen nur in ganz localisirten, auf ein 
einzelnes Organ beschränkten Blutungen zu erkennen geben. 

Was die geographische Verbreitung der Krankheit anbetrifft, 
so scheint zwar Deutschland das Hauptcontingent derselben zu stellen, 
ohne dass aber die anderen Länder ganz frei davon wären. Folgende von 
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und zusammengestellte 

Tabelle gibt 

darüber 

Aufschluss: 






Blator* Einzelne 

Miiiml. 



familien 

Bluter 

Bluter 

Deutschland. 

.... 93 

258 

236 

22 

England. 

.... 46 

141 

134 

7 

Frankreich. 

.... 20 

80 

75 

5 

Nordamerika. 

. . . . 15 

61 

60 

i 

Russland. 

.... 7 

11 

7 

4 

Schweiz. 

. . . . o 

48 

48 

— 

Schweden—Norwegen. . 

.... 3 

9 

6 

3 

Holland ...... 

.... 2 

9 

7 

2 

Belgien. 

.... 1 

4 

4 

— 

Dänemark. 

.... 1 

3 

2 

i 

Ostindien. 

.... 1 

6 

5 

i 


Summe 194 

630 

584 

46 



— 

92-6% 

= 7*4% 


Die eigentlichen Ursachen der Hämophilie entziehen sich gänzlich 
unserer Kenntnis; überall stossen wir auf Hypothesen. Wenn wir die 
Krankheit als eine parablastische Störung auffassen, so kann diese im 
Verlauf der Fötalentwicklung nach zwei verschiedenen Richtungen hin 
stattfinden, einmal, indem es sich überhaupt um ein Mehr oder Weniger 
in der Entwicklung des Bindesubstanzkeimes handelt, oder, indem einzelne 
Bestandtheile desselben vorzugsweise leiden. Ganz besonders wichtig aber 
erscheint die Thatsache, dass, während die Zusammensetzung des mütter¬ 
lichen Körpers es ist, welche die Krankheit fortpflanzt, ohne derselben 
auch selbst zu verfallen, diese Eigenschaft einem Theil des mütterlichen 
Körpers inhärirt, welcher der weiblichen Descendenz in besserer Qualität 
überliefert wird, als der männlichen. Dies kann nur das parablastische 
Gewebe sein und insbesondere das aus demselben hervorgehende Gefüss- 
system. Implicite wird hiermit auch wahrscheinlich gemacht, dass der 
Parablast unter allen Geweben des Organismus im höchsten Maasse der 
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Mutter angehört, dem väterlichen Einfluss mehr als alle anderen ent¬ 
zogen ist. 

Zwei Momente sind es, welche sich bei der Forschung nach den 
Ursachen der Krankheit naturgemäss in den Vordergrund der Beachtung 
drängen: die Beschaffenheit des Blutgefässsystems und des 
Blutes selbst. Da die Hämophilie nicht als ein vorübergehender, sondern 
als ein dauernder Krankheitszustand, der angeboren und ererbt ist, anzusehen 
ist, so wird man auch eine Störung „erster Bildung“ consequenter Weise 
anzunehmen haben, welche einen Theil des Bindegewebskeimes betrifft. 
Indess haben alle Hypothesen, welche nach dieser Richtung hin aufgestellt 
worden sind, einer streng wissenschaftlichen Prüfung nicht Stand zu halten 
vermocht, und so sind wir betreffs des thatsächlichen Materials auf die 
spärlichen anatomischen Befunde angewiesen, welche sich hie und da 
ergeben haben, alle zusammen nicht entfernt dazu angethan, uns einen 
Blick in das räthselhafte Wesen der vorliegenden Krankheit werfen zu 
lassen. 

Die abnorme Beschaffenheit des Blutgefässsystems sollte in einer 
leichteren Zerreisslichkeit der Gefässwände bestehen, und zwar sollte es 
sich hauptsächlich um eine besondere Dünnwandigkeit und Enge der Ar¬ 
terien handeln, welche überdies sehr oberflächlich gelegen sein sollten. 
Falls sich dieser Befund in Wirklichkeit noch häufiger fände, als dies in 
der That der Fall ist, so würden die genannten Gefässveränderungen auch 
noch nicht allein ausreichen, um die spontanen Blutungen zu erklären, da 
wir ähnliche Gefässveränderungen bei der Chlorose und der Enge der 
Aorta finden, aber ohne Blutungen. Wir kommen bei der Besprechung 
der pathologischen Anatomie auf diesen Gegenstand noch einmal zurück: 
hier sei nur erwähnt, dass einzelne Forscher, wie Hooper, Liston, Fischer 
u. a., die Wandungen der Arterien bei Hämophilen sehr dünn und fettig 
degenerirt fanden. Virchow legt noch ein besonderes Gewicht auf eine 
Beobachtung, dass bei einem 24jährigen Bluter die Aorta nicht nur dünn¬ 
wandig, sondern auch sehr eng, fast von kindlicher Dimension und dabei 
sehr elastisch war, während die capillaren Gefässe keine Veränderung 
zeigten. Die zu engen elastischen Arterien würden das Blut mit üher- 
grosser Macht in die Capillaren treiben, und in diesem Umstand sollte 
die hämorrhagische Diathese oder wenigstens die Fortdauer der Blutung 
begründet sein. Ferner würde noch diese Arterienenge nicht erst durch 
irgend eine speeielle Wanderkrankung erworben sein, sondern eine Störung 
des Wachsthums, der Entwicklung, ähnlich wie bei der Chlorose dar 
stellen, und damit auf ein weiteres besonderes Moment der Hämophilie, 
nämlich auf ihre so ausgesprochene Erblichkeit hinweisen. Ob die Ver¬ 
fettung der Intima, welche man in einigen, nicht in allen Fällen gefunden 
hat, nicht mehr als Folge der eingetretenen Anämie denn als Ursache 
der Hämophilie anzuseheu ist, bleibt auch noch dahingestellt. Da man in 
einigen Fällen bei der Autopsie von Hämophilen Hypertrophie des linken 
Ventrikels bei auffallender Dünnwandigkeit des rechten gefunden hatte, so 
wurde auch dieser Umstand verwerthet, um die Blutungen zu erklären. 
Wenn das Blut mit grosser Gewalt in die engen dünnwandigen Arterien 
hineingetrieben würde, so sollte es unter dem vermehrten Druck des 
hypertrophischen linken Ventrikels die Wandungen sprengen. Abgesehen 
von der verhältnismässig grossen Seltenheit der linksseitigen Herzhvper- 
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trophie ist zu bedenken, dass ein grosser Theil der Blutungen wohl 
diapedetischer Natur ist und nicht auf Gefässrupturen zurückgeführt 
werden kann; ebenso dass wir denselben Symptomencomplex bei der an¬ 
geborenen Enge der Aorta wieder finden, ohne dabei ausgedehnten Blu¬ 
tungen, die, wie bei der Hämophilie, oft recidiviren, jemals zu begegnen! 
Je mehr man sich der Unzulänglichkeit dieser mechanischen Erklärungen 
bewusst wurde, umsomehr erlangte die Ansicht das Uebergewicht, dass 
eine mangelhafte Gerinnungsfähigkeit des Blutes vorläge. Auf 
letztere hat man geschlossen, weil erfahrungsgemäss bei Hämophilen jede 
Blutung, auch die kleinste, nur schwer zu stillen ist. Dass das Blut aber 
gerinnbar ist, sieht man an der Oberfläche von Wunden; sich selbst über¬ 
lassen bildet es geronnene Massen, unter denen neue Blutmassen hervor¬ 
quellen, die alsbald wieder gerinnen und den Blutkuchen vergrössern. All¬ 
mählich hört das Hervorsickern des Blutes auf und die Blutung steht. Bei 
anderen, schwereren Hämorrhagien kann indess unter Umständen eine 
völlige Erschöpfung in der Production von Fibrinferment eintreten, wobei 
das Blut seine Gerinnbarkeit allmählich verliert, die Blutungen in die Ge¬ 
webe einen immer grösseren Umfang erreichen und den Tod durch Ver¬ 
blutung herbeiführen. Dies sieht man bei allen möglichen Formen von 
Blutungen, am häufigsten bei Epistaxis, nach Zahnextractionen, gelegent¬ 
lich bei Darmblutungen u. a. 

Die Untersuchung des Blutes hat sowohl mit Bezug auf sein mikro¬ 
skopisches wie chemisches Verhalten in den weitaus meisten Fällen normale 
Verhältnisse ergeben, so dass die Erwartung, hierin die eigentliche Ur¬ 
sache der Krankheit zu finden, sich keineswegs bestätigt hat; weder Hess 
sich eine Abweichung von der Norm nachweisen in Bezug auf den Salz¬ 
gehalt des Blutes oder die Menge der Fibrinbildner, noch mit Bezug auf 
die körperlichen Bestandteile desselben, das numerische Verhältnis der 
Blutkörper zu einander oder den Hämoglobingehalt. Die Erwartung, den 
Fibringehalt vermindert zu finden, hat sich ebenfalls nicht bestätigt; 
Heyland fand 5 % 0 , Gavoy-Ritter 2'6% 0 und Otte 4'3%o- Die Gerinnbarkeit 
des Blutes schien den Mittelpunkt des Interesses bei dem vorliegenden 
Leiden zu bilden und spielte in den Controversen über die Hämophilie 
eine grosse Rolle. Während einige Autoren, wie Grandidier, Lossen u. a., 
eine herabgesetzte Gerinnungsfähigkeit des Blutes angeben, tritt die letztere 
nach anderen erst in den späteren Stadien, wenn bereits grosse Blut¬ 
verluste stattgefunden haben, ein ( Hoff manu, Lehrbuch der Constitutions¬ 
krankheiten). Diese beiden Ansichten enthalten, wie dies Grawitz ausführt, 
durchaus keinen Widerspruch, denn unter gewöhnlichen Verhältnissen tritt 
gerade bei länger dauernden Blutungen eine zunehmende Beschleunigung 
der Gerinnung ein, und die beim Verbluten zuletzt ausfliessenden Portionen 
gerinnen häufig momentan. Es zeigt deshalb gerade die Beobachtung der 
verlangsamten Gerinnung in den späteren Stadien die Verminderung der 
Gerinnungsfähigkeit in der deutlichsten Weise. 

Diese Auffassung der Verhältnisse bei der Blutgerinnung hat noch 
kürzlich Alex. Schmidt bestätigt und auf die Verhältnisse bei einem 
Hämophilen übertragen. Das Blut dieses Patienten war nach der Beob¬ 
achtung 4Va Minuten nach dem Ausfliessen geronnen, und Alex. Schmidt 
bezeichnete gerade mit Rücksicht auf die bereits vorher verlorenen Blut¬ 
mengen die Gerinnungszeit als eine abnorm lange. Bei diesem Kranken 
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wurde die Wirkung einer von Alex. Schmidt hergestellten „zymoplastischen 
Substanz“ erprobt, deren gerinnungsbesehleunigende Wirkung zunächst im 
Reagensglase bei dem Blut des Hämophilen sich darin äusserte, dass die 
Gerinnung nunmehr, anstatt wie vorher nach 4Vi Minuten, nach 10 Secunden 
eintrat. Auch bei localer Application auf das blutende Zahnfleisch zeigte 
das „Zymoplasma“ eine ausgezeichnete styptische Wirkung, sobald zunächst 
durch Cocaineinspritzung eine Contraction der Gefässe und momentane 
Sistirung der Blutung, also eine Möglichkeit der Einwirkung der ge¬ 
rinnungsfördernden Substanz gegeben war. 

Die Verarmung des Blutes an functionsfähigen Erythrocyten und 
die dadurch bedingte consecutive Neigung zu Hämorrhagien, welche 
Cohnheim- supponirt, ist absolut unbewiesen; ich kann versichern, dass ich 
wiederholt Blut von Hämophilen, welches nach den verschiedensten Me¬ 
thoden gefärbt war, hervorragenden Blutkennern vorlegte, ohne dass diese 
etwas Abnormes daran erkennen konnten. Wiederholte Blutzählungen er¬ 
gaben sowohl mit Bezug auf die Erythro- wie Leukocyten durchaus normale 
Verhältnisse. Die Blutplättchen sollen angeblich an Menge vermehrt sein. 
Meine eigenen Erfahrungen, welche sich im ganzen auf 4 Fälle von 
Hämophilie erstrecken, sind nach denselben Methoden der Blutuntersuchung 
gewonnen worden, wie wir sie bei allen anderen Blutkrankheiten anzu¬ 
stellen pflegen. In 2 Fällen, in denen eine bemerkenswerthe Anämie nicht 
bestand, habe ich keine nennenswerthen Veränderungen gefunden. In den 
beiden anderen Fällen, welche sich auf zwei, durch wiederholte Blutungen 
stark anämisch gewordene Patienten von 8 und 16 Jahren bezogen, fand 
ich dieselben Veränderungen, wie in anderen Fällen von Anämie nach 
acuten profusen Blutverlusten: Auffallend blasse Färbung, Mangel an aus¬ 
geprägter Geldrollenbildung, Abnahme des Hämoglobin (30 und 35% 
nach Sahli), Makrocyten, Poikilo- und Mikrocytose, Zunahme der Blut¬ 
plättchen, keine Leukoeytose. Diese Erscheinungen besserten sich unter 
dem Einfluss geeigneter Behandlung (gute Ernährung, Aufenthalt in 
frischer Luft, Abhärtung des Körpers, Vermeidung aller Schädlichkeiten). 
Ich möchte hier noch erwähnen, dass zahlreiche Inhalationen von Sauerstoff 
weder auf den Allgemeinzustand, noch auf die Blutbeschaffenheit den aller¬ 
geringsten Einfluss ausübten. 

Ueber einen sehr bemerkenswerthen Blutbefund bei einer Bluterin 
berichtet G. Cohen (Zeitschr. f. klin. Med., Festschrift 1890): Das Blut war 
kaum noch gefärbt, gerann auch beim Schlagen nicht und Hess beim Stehen 
nur einzelne, krümelige, weisse Fibringerinnsel bis zu Bohnengrösse 
fallen; mikroskopisch fand sich die bekannte Polymorphie der rothen Blut¬ 
körper, wie sie anämische Zustände begleitet, und keine Geldrollenbildung. 

Ueber die Entstehung der Hämophilie sind in der Literatur die 
verschiedensten Theorien aufgestellt worden, von denen ich die bekanntesten 
anführe. Die wichtigste und verbreitetste rührt von Immermann her und be¬ 
ruht auf gewissen Darlegungen von Virchow, welche wir schon oben theilweise 
zurückgewiesen haben, auf welche wir jedoch noch zurückkommen werden. 
Diese Theorie fasst Immermann in folgenden grundlegenden Sätzen zusammen: 

Die Hämophilie ist eine meist auf angeborener Anlage beruhende* 
und meist zugleich auch habituell bestehende Form der hämorrhagischen 

*) Anders ausgedrückt: „Vererbung gewisser pathologischer Eigenschaften.“ 
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Diathese, bei der die häufig stattfindenden und leicht hervorrufbaren 
Blutungen wahrscheinlich deswegen mit auffallender Vehemenz, Hartnäckig¬ 
keit und Gefährlichkeit verlaufen, weil ein meist angeborenes und habituelles 
Missverhältnis zwischen der Grösse des Blutvolumens und der 
Capacität des Gefässapparates vorhanden ist, welches eine unge¬ 
wöhnliche Steigerung des Seitendruckes in dem letzteren zur Folge 
hat. Functioneller Erethismus des Herzens und stärkere Entwicklung der 
Herzmuskulatur können ausserdem noch in manchen anderen Fällen des 
Leidens bei der Entstehung der Blutungen, sowie bei der Erzeugung ihrer 
abnormen klinischen Verlaufsweise insofern wesentlich betheiligt sein, als 
sie eine Neigung zu Fluxionen bei den betreffenden Individuen involviren, 
endlich kommen möglicherweise auch noch neurotische Einflüsse mitunter 
hinzu, um die permanente fluxionäre Diathese zeitweilig zu steigern. 

Auch Oertcl spricht sich in gleichem Sinne über das Wesen der 
Bluterkrankheit aus. Auch er ist der Ansicht, dass die Hämophilie als eine 
hydrämische Plethora, und zwar höchsten Grades, anzusehen ist. Von dem 
Immermann-OerteT sehen Gedankengang geleitet, hat G. Cohen (Zeitschrift 
f. klin. Med., Festschrift 1890) eine Allgemeinbehandlung der Hämophilie 
begründet, deren Kernpunkt und Ziel die Bekämpfung der hydrämischen 
Plethora durch energische Steigerung der Kataphorese und Diurese ist. 
Die wesentliche Besserung, welche Cohen erzielte — freilich handelt es 
sich dabei nur um einen einzigen Fall — kann als Beweis für die Richtig¬ 
keit jener Theorie verwerthet werden. 

Cohens Patientin war die drittjüngste von 11 Geschwistern und 1852 
geboren; zur Zeit der Behandlung stand sie im 38. Jahre. Ihr Vater litt 
wiederholt an starkem Nasenbluten, so dass zweimal die Tamponade aus¬ 
geführt wurde. Ein Schwesterenkel desselben hatte Morbus maculosus mit 
Blutergüssen in die Gelenke und Nierenhämorrhagien und ist dieser 
Krankheit im 20. Lebensjahre erlegen. Im übrigen sind keine in das 
Gebiet der Hämophilie gehörenden Zustände in der Familie bekannt, aus¬ 
genommen eine starke Blutung nach einer Zahnextraction bei einer älteren 
Schwester der Patientin; dieselbe ist ein zartes, chlorotisches Mädchen, 
sparsam raenstruirt und ohne Neigung zu Blutungen. Eine weit ausge¬ 
sprochenere hereditäre Belastung liegt in nervöser Beziehung vor; 
der Vater war ein leicht erregbarer Mensch, hatte bei den geringsten 
Geraüthsbewegungen, z. B. dem Antritt einer Reise, Erbrechen und aus¬ 
gesprochene Platzfurcht; er starb an einem Herzleiden. Von seinen 
Schwestern litt eine an hysterischen Krämpfen, eine zweite war sehr 
nervös. Von seinen Kindern kann eine Tochter nicht ohne Begleitung auf 
die Strasse gehen, auch unsere Patientin bekommt ohne Anwesenheit ihrer 
Geschwister Herzklopfen und ein unbestimmtes Angstgefühl. Im 12. Lebens¬ 
jahre zeigte sich bei der Patientin die erste starke Blutung nach Aus¬ 
ziehen eines Zahnes; wenige Monate später begann die Menstruation, 
Anfangs regelmässig und nicht besonders stark. Ein Jahr später, durch eine 
Ueberanstrengung beim Gehen am 4. Tage der Periode, kam es zu der 
ersten, lange anhaltenden Metrorrhagie mit Ohnmächten, Herzklopfen, 
nervösen Angstgefühlen und Aufregung; die Menses wurden nun unregel¬ 
mässig, sehr stark und von langer Dauer. Während der Schulzeit traten 
die ersten Anfälle von Nasenbluten auf, welchen wiederholte Krampf¬ 
anfälle folgten. Im Jahre 1809 lag Patientin fast den ganzen Sommer, 
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brauchte Eisenwässer, Molken und Bäder; 1870 war sie meist im Bett 
wegen häufigen Nasenblutens und heftiger Uterinblutungen; zum ersten 
Male zeigte sich ein starkes Oedem der Füsse. Gegen Ende des Jahres 
wurde das Nasenbluten wieder sehr heftig. 1872, nach häufiger Wiederkehr 
des Nasenblutens, regelmässige Ergotininjectionen, wodurch die Blutungen 
für 6—8 Wochen zum Stehen gebracht wurden. Im nächsten Jahre traten 
nach einem unbedeutenden Schnitt in den Finger mehrere Wochen lang 
andauernde Blutungen auf. Die Uterinblutungen wurden fast continuirlich. 
Ergotin versagt. 1874 Blutung nach Ausziehen eines Backenzahnes. Zwei 
Jahre darauf tritt nach einem sehr heftigen Ruhranfall mit Hämatemesis 
und Enterorrhagien eine so starke Zunahme der Epistaxis auf, dass die 
Nase dauernd tamponirt gehalten werden musste. Später oft mehrstündiges 
Nasenbluten. Galvanisation des Sympathicus, mit Ergotinbehandlung 
combinirt, bessert das Allgemeinbefinden zeitweilig. Im Jahre 1881 traten 
zum ersten Male grössere Blutflecken am linken Oberarm mit starker 
schmerzhafter Anschwellung auf. Die Menstruation dauerte vom November 
desselben Jahres bis Februar 1882 ohne Unterbrechung; regelmässige 
Tamponade der Vagina. Im März 1882 trat zum ersten Male, dann immer 
häufiger werdend, eine Blutung aus der Haut einer unverletzten Finger¬ 
spitze auf. Während des Januars des nächsten Jahres bluten mehrere 
intacte Finger und die Nase täglich. Subcutane Hämorrhagien; das Blut 
bricht sich in grossen Flächen Bahn durch die Haut des rechten Ober¬ 
schenkels und des linken Oberarms. 1884 starker Durchfall und häufiges 
Erbrechen, neben massenhaften Blutungen. Daneben lang andauernde 
Temperatursteigerungen, die Monate hindurch andauern. Harn wird äusserst 
sparsam gelassen, y 8 —>/, Liter in 24 Stunden, farblos, eiweissfrei, von 
äusserst geringem specifischen Gewicht (T002—5). Der tägliche Blut¬ 
verlust in 24 Stunden betx-ug 1 Pfund. Galvanische Bäder verminderten 
die Zahl der Blutungen. Besserung verursachte die ausschliesslich auf 
Vermehrung der Harnmenge gerichtete, über drei Jahre consequent durch¬ 
geführte energische Diaphorese: Pilocarpinin jectionen, die zeitweilig durch 
stundenlange Einpackungen, durch Aufgüsse von Fol. jaborandi, Flor, tiliae 
ersetzt wurden, daneben Darreichungen von Digitalis in grossen Dosen. 
Heilung der 38jährigen Patientin nach 25 Jahre bestehender Krankheit. 

Die Verfechter der lmmertnann-Ocrtifschen Theorie von der Aetiologie 
der Hämophilie haben ausser der nach den Virchow'sehen Deductionen 
eng hierher gehörigen Chlorose noch ein ganz anderes, differentes Krank¬ 
heitsbild zu berücksichtigen, bei welchem gleichfalls die Kleinheit des 
Aortensystems eine hervorragende Rolle spielt; wir meinen die ange¬ 
borene Enge des Aortensystems. Die Erscheinungen, welche diese 
angeborene Anomalie hervorruft, haben trotz der Gleichheit einzelner 
anatomischer Verhältnisse nichts gemein mit den Aeusserungen der 
Hämophilie. Vielleicht kann eingewendet werden, dass sich zu der Klein¬ 
heit und Enge des ßlutgefässsystems als zweites schädigendes Moment 
eine abnorme Beschaffenheit des Blutes hinzugesellen muss; erst aus 
der Combination gehe die Hmäophilie oder richtiger einige Symptome dieses 
Leidens hervor. Dagegen muss auf die Thatsache verwiesen werden, dass 
die Untersuchungen des Blutes von Hämophilen bisher durchaus nichts 
Constantes und Positives ergeben haben; nur ganz vereinzelt hat man 
Mikro-, Makro- und Poikilocytose neben Fehlen von Geldrollenbildung he- 
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obachtet. Die Armuth oder den Mangel an Hämoglobin in den Erythrocyten 
und im Gesammtblut hat man bei anämischen, durch wiederholte Blutungen 
(namentlich traumatischer oder neoplasmatischer Ursache) geschwächten 
Individuen so oft beobachtet ohne die Neigung zu erworbener hämor¬ 
rhagischer Diathese, dass dieselbe als eine charakteristische oder vollends 
pathognomonische Erscheinung unmöglich angesprochen werden kann. 
Alle Hypothesen, welche die Hämophilie von der abnormen Beschaffenheit 
der Blutflüssigkeit herleiten, entbehren derjenigen Erfahrungen und Be¬ 
weise, auf die eine wissenschaftliche Annahme sich stützen muss. 

v. Recklinghausen (Handbuch der allg. Pathol. des Kreislaufes und der 
Ernährung) sieht in der Hämophilie eine neuropathische Diathese. Wir 
kommen auf die durch Vermittlung der Gefässnerven entstandenen spon¬ 
tanen Blutungen im nächsten Capitel dieser Vorlesung, beim Morbus maculosus, 
näher zu sprechen und wollen hier nur hervorheben, dass jener Autor die stark 
hervorstechenden nervösen Züge, welche im Krankheitsbilde gewisser Hämo¬ 
philen und ganzer Bluterfamilien gelegentlich sehr stark zum Ausdruck 
kommen, zur Erklärung seiner Theorie heranzieht. Billig muss indess ge¬ 
fragt werden, ob es nicht ganz natürlich ist, dass bei einer Allgemeiner¬ 
krankung, wie der Hämophilie, durch deren spontane und unberechen¬ 
bare Kundgebungen obenein der Kranke noch in steter Spannung und 
Aufregung erhalten wird, das Nervensystem in Mitleidenschaft gezogen 
ist, und ob nicht die nervösen Störungen secundärer Natur sind! 

Wenn wir schliesslich noch einer Anschauung Erwähnung thun, deren 
wir bereits beim Scorbut gedacht haben, so ist es diejenige, welche in 
der Hämophilie eine toxische Infectionskrankheit erblickt. Dieselbe 
stammt von W. Koch in Dorpat und hat sich nur geringer Zustimmung 
in den fachwissenschaftlichen Kreisen zu erfreuen gehabt. Koch unterzieht 
in seinem Buche über „die Bluterkrankheit in ihren Varianten“ die Lehren, 
auf die sich die Bezeichnung der Hämophilie als einer selbständigen 
Krankheit stützt, einer Kritik. Insbesondere prüft er das zur Stütze dieser 
Lehren bis jetzt vorliegende Material. Er verweist darauf, wie lückenhaft 
dies ist und wie viele Widersprüche sich daraus ergeben. Das Schluss¬ 
ergebnis, zu welchem er gelangt, läuft darauf hinaus, dass die Hämo¬ 
philie keine Krankheit eigener Art ist, sondern eine Infec¬ 
tionskrankheit und identisch mit dem Scorbut. „Ich meine,“ sagt 
Koch, „dass das Blut der Hämophilen durch die in anatomisch fassbarer 
Weise nicht veränderten Gefässwände hindurchgeht, weil ihm bestimmte 
Toxine beigemischt sind, halte also die Hämophilie für eine Infections¬ 
krankheit, und zwar ihrer mit dem Scorbut übereinstimmenden Symptoma¬ 
tologie und Anatomie wegen für eine dem Scorbut gleiche Infectionskrank¬ 
heit Diese parasitäre Natur zu beweisen, erinnere ich zunächst an die 
wohlbeglaubigte congenitale Hämophilie, an jene, welche mit ihren Er¬ 
scheinungen bereits im Augenblick der Geburt vorhanden ist und nur auf 
hämophile Eltern zurückgeführt werden kann. Nie und nimmer wird dieser 
ererbte Zustand nach dem Schema eines Pes varus congenitus und einer 
Meningocele congenita, also durch ein Vitium primae formationis sich er¬ 
klären lassen, bei welchem rein anatomische Veränderungen, mögen ihre 
letzten Ursachen auch noch so verwickelt sein, in einer den Augen des 
Beobachters fortwährend controlirbaren Weise vorliegen und bestimmte 
Störungen auch der Function im Gefolge haben. Fast 100 Jahre ist auf 
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solche anatomische Unterlagen gefahndet worden, und trotz der augen¬ 
blicklich so sehr vervollkommneten Untersuchungsmethoden schliesslich der 
Fund nur von Gefässanomalien zu verzeichnen gewesen, ein Fund, über 
dessen negative Bedeutung, schon weil er nur bei einem Bruchtheil der 
Fälle Geltung hat, gar nicht erst gestritten werden darf. Im Gegensatz 
zu dieser Auffassung erkläre ich mir die congenitale Hämophilie genau 
wie die Lues congenita und halte für ein weiteres, im Sinne der Infec- 
tionstheorie verwerthbares Moment das Zusammentreffen der Hämophilie 
mit Wunden und geschwürigen Processen, als da sind: nässende, unschul¬ 
dige, tuberculöse und syphilitische Hautausschläge, Drüsentuberculose, 
Ohrenfiuss, Nabeleiterung u. s. w. 

Auffallend ist dann weiter das Verlangen einiger Hämophilen nach 
Sand, Erde, Kalk, Torf, sauren und scharfen Vegetabilien. Andere fiebern 
oder gehen überraschend schnell trotz geringfügiger Blutungen und son¬ 
stiger Localisationen ein; fast alle aber tragen die geschwollene Milz — 
Thatsachen, auf welche ich in Anbetracht des, soviel ich weiss, noch nicht 
ausgesprochenen, viel weniger aber discutirten Zusammenhanges zwischen 
Hämophilie und Infection vorläufig ein ebenso grosses Gewicht legen muss, 
wie auf die Vermuthung, dass in jenen durch Generationen hindurch 
hämophilen Familien, welche den Wohnort nicht wechselten, namentlich wenn 
das Bluten erst in spätem Alter begann, statt der Uebererbung oft 
wenigstens Bodeneinflüsse es waren, auf welche der Process zurückgeführt 
werden muss.“ 

Die Koch'sche Theorie der Hämophilie als einer toxischen Infec- 
tionskrankheit schwebt im Ganzen und ihren Einzelheiten so vollständig 
in der Luft, dass sie kaum discutirbar erscheint; die Complication mit 
Drüsentuberculose, tuberculösen und syphilitischen Hautgeschwüren, mit 
OhrenHuss, mit fieberhaften Zuständen und anderen von ihm erwähnten 
pathologischen Zuständen ist so extrem selten, dass sie von den anderen 
Autoren überhaupt gar nicht erwähnt wird. Dasselbe gilt für das constante 
Vorkommen des Milztumors, von dem Koch sagt, dass fast alle Hämo¬ 
philen daran litten, und auf welchen er für die Begründung der in- 
fectiösen Natur der Krankheit einen besonderen Werth legt. Andere Sym¬ 
ptome, die er hervorhebt, kommen nicht der Hämophilie als solcher, son¬ 
dern der durch die Blutungen verursachten Anämie zu; dasselbe gilt von 
der neuropathischen Diathese. Vor allem aber schwebt seine Lehre in der 
Luft, so lange nicht das Vorhandensein von Krankheitserregern im Sinne 
der infectiösen Aetiologie nachgewiesen worden ist. Alle darauf ausgehen¬ 
den Untersuchungen haben ein durchaus negatives Resultat ergeben. — 
Noch verunglückter erscheint mir das Heranziehen miasmatischer Ein¬ 
flüsse, auf welche der Krankheitsprocess der Hämophilie zurückgeführt 
wird, und welche an Stelle der Heredität treten sollen. 

So sehr ich mit Koch darin übereinstimme, dass das Wesen der 
Hämophilie in letzter Instanz unmöglich in rein anatomischen Ursachen 
gesucht werden darf, respective darauf berufen kann, so wenig kann ich 
seinen Deductionen folgen mit Bezug auf die Annahme einer toxischen 
Infection. Wenn dieselbe auch vielleicht die congenitale Form der Hämo¬ 
philie erklären könnte, so wird uns dieselbe nie und nimmer die wunder¬ 
baren Rüthsei der Krankheitsübertragung in einer hämophilen Familie 
aufklären, warum die Mütter seihst frei bleiben, während sie die Krank- 
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heit übertragen, warum es die männlichen Familienmitglieder sind, welche 
erkranken, warum Männer aus Bluterfamilien keine hämophilen Kinder 
zeugen, ob sie selbst Bluter sind oder nicht u. a. Ueberdies ist die con¬ 
genitale Hämophilie doch viel seltener, als jene Fälle, in denen die 
Kinder erst mit dem zweiten Lebensjahre oder zur Zeit der Pubertät von 
den manifesten Zeichen des Leidens befallen werden! Verharren die Krank¬ 
heitserreger in solchen Fällen in einem latenten Zustand? und wodurch 
erlangen sie ihre Virulenz? 

In seltenen Fällen werden von recurrenskranken Müttern recurrens- 
kranke Kinder geboren! Dies wäre wohl ein Analogon zu der „toxischen 
Infection“, wie sie sich Koch bezüglich der congenitalen Hämophilie 
vorstellt. 

In den letzten Jahren will man bei der Purpura haemorrhagica so¬ 
wie auch bei der Hämophilie der Neugeborenen mehrfach Bakterien ge¬ 
funden haben, und es ist in dieser Beziehung auf die Untersuchungen von 
Kolb, Bubrs, Gärtner, Tizzoni und Giovamüni hinzuweisen, welche bei 
solchen Kranken Bacillen gefunden haben wollen, die auch angeblich für 
Thiere pathogen waren und bei Impfungen eine durch Blutungen charakte- 
risirte Krankheit hervorriefen. Es schliessen sich diese Erkrankungen wahr¬ 
scheinlich den übrigen mit Blutungen verbundenen Infectionen an, und es 
ist anzunehmen, dass dabei die Blutungen theils durch örtliche Gefäss- 
veränderungen, welche durch örtliche Ansiedelungen von Bakterien ver¬ 
ursacht werden, theils durch schädliche Einwirkung toxischer, von den 
Bakterien producirter Producte bewirkt werden. Sie würden danach zum 
Theil den toxischen Blutungen zuzuzählen sein, mit der menschlichen 
Hämophilie jedoch nicht das Geringste zu thun haben. 

Dass bei der hämophilen Veranlagung die geringsten Gelegenheits¬ 
ursachen, welche bei Gesunden niemals Blutungen hervorrufen, schwer 
oder gar nicht stillbare Blutungen veranlassen, ist eine allgemein bekannte 
Thatsache, welche dazu geführt hat, zwischen spontanen und traumatischen 
Hämorrhagien zu unterscheiden. Natürlich muss man dabei den Begriff 
„Trauma“ ausserordentlich weit fassen. Die Neigung zu Hämorrhagien 
zeigt sich bei der Hämophilie um die Zeit der physiologischen Entwick¬ 
lungsabschnitte, namentlich der beiden Dentitionsperioden, der Pubertät, 
des Klimakteriums. Schon bei der Unterbindung und Durchschneidung der 
Nabelschnur sehen wir sehr schwere, selbst tödtliche Blutungen auftreten 
und erkennen hieran u. a. die hämophile Veranlagung des Neuge¬ 
borenen. 

Schwere Blutungen aus dem Zahnfleisch sehen wir namentlich bei 
der ersten Dentition auftreten, wobei wir die Entwicklung der Zähne als 
Trauma auffassen müssen. Ganz geringe Züchtigungen rufen Hautblutungen 
und Blutinfiltrate hervor, die in keinem Verhältnis zu der Art und Inten¬ 
sität der Verletzung stehen. Ebenso kann Schneuzen der Nase unstillbare 
Epistaxis hervorrufen; das Gleiche gilt von den sehr profusen Conjuuc- 
tivalblutungen nach Berührung des Auges. Abführmittel können schwere 
Darmblutungen zur Folge haben. Auch im Anschluss an die Periode 
und normale Geburten beobachtet man äusserst gefährliche Ilämor- 
rhagien. 

Ganz besonders häufig werden die Gelenke der Sitz von Bluter¬ 
güssen. Aus den Beobachtungen der Chirurgen geht hervor, dass sowohl 



438 


M. Litten: 


die ersten Gelenkblutungen als auch die grösste Mehrzahl der späteren 
durch äussere Insulte veranlasst worden sind. Dass die Kinder vor der 
Zeit des Gehenlernens nicht von Gelenkhäraorrhagien befallen werden, er¬ 
klärt sich von selbst eben hieraus; es fehlt eben das Trauma. Wenn sich 
aber in der Zeit des ersten Gehens Trauma an Trauma reiht, wenn die 
Gelenke ausgiebig gebraucht und sammt der Muskulatur in ihre Thätig- 
keit treten, dann ist so recht die Zeit für die Gelenkblutungen gekommen. 
Oft genug beobachtet man, dass Gelenkblutungen schwerster Art auftreten, 
während die Patienten im Bette liegen, ohne dass man den allergeringsten 
äusserlichen Insult nachweisen kann. Jedoch handelt es sich dann fast 
stets um Gelenke, die schon wiederholt von Blutergüssen erfüllt gewesen 
waren. 

Die meisten Bluter gehen in den ersten Lebensjahren zu Grunde, ein 
grosser Theil vor Vollendung des 10. Lebensjahres. Selten wird ein hohes 
Alter erreicht von 70 Jahren und darüber. Die homophile Veranlagung 
erlischt mehr und mehr im zunehmenden Alter. 

Wenn wir alles im Vorhergehenden Mitgetheilte zusammenfassen, 
so ergibt sich daraus, dass die eigentlichen Ursachen der Hämophilie uns 
vollständig unbekannt sind. Selbst die beiden am häufigsten und con- 
stantesten angeführten ätiologischen Momente — die abnorme Beschaffen¬ 
heit der Gefässwände, welche auf ungewöhnlich leichter Zerreisslichkeit 
derselben beruhen soll, sowie die mangelhafte Gerinnungsfähigkeit des 
Blutes — entbehren, wie wir schon gezeigt haben, und worauf wir noch 
einmal zurückkommen müssen, soweit es das erstere Moment betrifft, so 
sehr jeder stichhaltigen Begründung, dass dieselben einer einwandfreien 
Kritik nicht stichhalten. 

Bei der grossen Wichtigkeit, welche die Heredität in der Aetiologie 
dieser Krankheit einnimmt, erübrigt noch, darauf hinzuweisen, dass oft 
eine ausgesprochen nervöse Belastung seitens der Vorfahren nachzuweisen 
ist. Freilich können die Angaben der Angehörigen oft nur mit grosser 
Vorsicht aufgenommen und verwerthet werden; indessen liegt eine ganze 
Reihe wohl constatirter Fälle vor, bei welchen sich die neuropathische 
Disposition der Angehörigen von Blutern mit grösster Sicherheit nach¬ 
weisen Hess. 


Pathologische Anatomie. 

Die anatomische Untersuchung der an Hämophilie verstorbenen Indi¬ 
viduen hat bisher weder charakteristische, noch constante Befunde ergeben; 
namentlich hat sich äusserst wenig ermitteln lassen, wodurch die Neigung 
zu spontanen Blutungen ermittelt wurde; eine Ausnahme davon dürfte 
ausschliesslich die Gelenke betreffen, bei welchen durch die unermüdliche 
Thätigkeit der Chirurgen ein tieferer Einblick in den Mechanismus der 
Gelenkblutungen vermittelt wurde. 

Die Zahl der sachkundig durchgeführten Autopsien von Bluterleichen 
ist nur eine geringe; dementsprechend ist auch die Ausbeute an patho¬ 
logisch-anatomischen Befunden sehr spärlich. Im allgemeinen wird folgen¬ 
des angegeben: Die Bluterleiche fällt durch ihre ungemein starke Anämie 
auf; die Haut ist wachsbleich. Auf der Haut selbst finden sich verhältnis¬ 
mässig häufig Petechien, Ekchymosen, Blutbeulen und Zeichen von Ver- 
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letzungen, wenn der Tod durch Verblutung nach Trauma bedingt war. 
Die inneren Organe sind durchweg ungemein anämisch. Das wenige aus 
den angeschnittenen Blutgefässen ausströmende Blut ist auffallend wässerig. 
Von den Bauchorganen, an denen sich oft Zeichen vorausgegangener 
Blutungen finden, hat besonderes Interesse die Milz, von der — wie wir 
sahen — W. Koch behauptete, dass sie stets intumescirt sei. Sie ist bis¬ 
weilen vergrössert gefunden, meistens aber normal. Der Milzvergrösserung 
bei Hämophilie ist zeitweilig eine wesentliche Bedeutung beigemessen 
worden, namentlich, um die infectiöse Natur der Krankheit zu beweisen; 
davon ist man aber durch die zunehmende Erkenntnis von der Incon- 
stanz des Befundes zurückgekommen. Vielfach beschrieben ist die ober¬ 
flächliche Lagerung der in der Haut verlaufenden Blutgefässe, Arterien 
sowohl wie Venen. Am Herzen zeigt die Muskulatur oft, aber durchaus 
nicht regelmässig, Fettentartung; das Herzvolumen ist zuweilen normal 
gefunden worden, in anderen Fällen hypoplastisch, in noch anderen hyper¬ 
trophisch, namentlich soweit es den linken Ventrikel betraf. In einer Reihe 
von Fällen waren die grossen Arterien und ihre ersten Verzweigungen 
im Lumen ungemein eng. Sehr häufig fiel bei der Untersuchung der 
Structur der grossen und kleineren Arterien die ungewöhnlich dünne, bis¬ 
weilen förmlich durchscheinende Beschaffenheit der Intima auf. Partielle 
Verfettungen hat man nicht selten wahrgenommen. 

Namentlich war es Virchow, der bei der Hämophilie, ähnlich wie 
bei der Chlorose, auf die Kleinheit des Herzens, die Enge und Dünn- 
wandigkeit der Gefässe aufmerksam gemacht hat. Bei der Seltenheit muster- 
giltiger Sectionsprotokolle bei dieser Krankheit ist es von grossem Inter¬ 
esse, auf ein Referat hinzuweisen, welches dieser Autor selbst über einen 
von ihm beobachteten und secirten Fall gegeben hat (Deutsche Klinik, 1859, 
und Canstatt's Jabresb., 1859). „Das Blut war, wie dies auch in anderen 
Fällen von Hämophilie gefunden ist, nicht fibrinarm; es bildete starke 
Speckhautausscheidungen. Die Untersuchung der Arterien und Venen er¬ 
gab keine gröberen Rupturen, überhaupt keine auffälligen Veränderungen; 
es mussten also die Blutungen von den Capillaren ausgegangen sein. Die 
Venen waren sehr weit, die Arterien sehr elastisch und eng. Die Capillaren 
und Nerven zeigten keine wesentlichen Abweichungen, ln den centralen 
Theilen des Gefässapparates fand sich eine sicher congenitale Störung; 
die Thymus war noch sehr gross, das Herz blass und klein, die Aorta 
klein und dünnwandig, sehr elastisch und zeigte schwache wellige Er¬ 
hebungen durch leichte Sklerose und fettige Degeneration der Intima, 
besonders in der Aorta descendens thoracica. Dieser ganze Befund erinnerte 
lebhaft an die chlorotischen Zustände, auf welche ich (Virchow) schon 
früher oft aufmerksam gemacht habe. Die Entwicklung des Herzens aus 
der Aorta bleibt bei Chlorotischen sehr zurück; erst später erfolgen zu¬ 
weilen Vergrösserungen des Herzens. Blutungen seien bei Chlorotischen 
sehr häufig und heftig und dieselben könnten wohl mit den beobachteten 
Arterienveränderungen in Zusammenhang gebracht werden, wenigstens 
entsprechen die gerade bei Chlorotischen so häufigen runden Magenge¬ 
schwüre stets bestimmt den Provinzen der einzelnen Arterien. Es spreche 
sehr vieles für die congenitale oder doch sehr frühzeitige Entwicklung der 
Prädisposition zu Chlorose; sicher sei dies für die Hämophilie zu be¬ 
haupten. Das von diesem Fall aufgesammelte Blut habe sehr schnelle 
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Zersetzung und Abscheidung von Xanthoglobulinkrystallen neben Tripel¬ 
phosphat und Leucin gezeigt. Dieser Fall lehre, dass es in der Hämophilie 
nicht eine besondere Dünnheit, Dissolution des Blutes sei, welche die Be¬ 
dingung zu den Blutungen hervorbringe, sondern dass selbst fibrinreiches 
Blut, ähnlich wie beim Scorbut, die hämorrhagische Diathese unterhalten 
könne. Auch fand sich nirgends grössere Brüchigkeit der Gefäss- 
häute. Es entstehe daher die Frage, ob nicht hier wie bei der Chlorose 
die Enge und die grosse Elasticität der Gefässe (Arterien) den Blutdruck 
in den Capillen so sehr steigere, dass dadurch die Prädisposition zur 
Blutung gegeben und die einmal gegebene Berstung unterhalten werde, 
ln diesem Falle würde der Grund der hämorrhagischen Diathese 
in einer Hemmung der Gefässbildung zu suchen sein, und es sei 
gewiss bemerkenswerth, dass auch die Thymusdrüse so lange persistirt 
habe.“ 

Virchow erachtete demnach als ein wesentlich pathologisch-anatomi¬ 
sches Kennzeichen der Hämophilie die Hemmung der Gefässbildung. 
Er lässt aber nicht unbeachtet, dass ganz die nämlichen Verhältnisse, wie 
sie ihm bei der Hämophilie auffielen, sich auch bei der Chlorose finden. 
Die Discussion darüber, warum die Hemmung der Gefässbildung zwei so 
durchaus verschiedenen Krankheiten, wie der Chlorose und der Hämophilie, 
zugleich eigen ist, steht noch aus. Wenn man kritisch sein will, so kann 
man aus diesem Sachverhalt die Annahme herleiten, dass die Hemmung 
der Gefässbildung bei der Hämophilie keine bedingende Ursache der Krank¬ 
heit sein kann. Trotzdem aber sind die Darlegungen Virchow's von grosser 
Bedeutung, weil sie die Grundlage der oben angeführten Inmiermami-Oertcl- 
schen Theorie der Hämophilie bilden. 

Den oben erwähnten positiven Befunden, welche bei dem Studium 
einer Zahl von Hämophilieleichen gefunden worden sind, stehen — so 
gering sie auch immer gewesen sein mögen — eine weit grössere Anzahl 
gegenüber, bei welchen die genaueste Untersuchung der geübtesten Ana¬ 
tomen überhaupt nichts Erwähnenswerthes ergeben hat. 

Bekannter sind die Veränderungen der Blutergelenke dank der werth- 
vollen Arbeiten der Chirurgen. Im 1. Stadium der Gelenkerkrankung findet 
man das Bild eines einfachen Blutergusses. Die Gelenkhöhle ist mit flüssigem 
Blut und dunklen Fibringerinnseln erfüllt. Letztere schwimmen theils frei, 
theils legen sie sich an die Wand an und werden durch Ueberwuchern 
der Zellschichten der Synovialmembran zu Bestandtheilen der Gelenkwand 
gemacht. Die Kapsel ist verdickt, blutig imbibirt und verfärbt. Ferner 
finden sich Faserstoffauflagerungen an der Kapsel und Knorpeloberfläche, 
die Ausbildung bräunlich pigmentirter Zotten und Knorpelauffaserungen. 
Wird indessen der Bluterguss nicht resorbirt, so bleibt die Gelenkschwel¬ 
lung bestehen und es bildet sich eine Form der Entzündung, welche patho¬ 
logisch-anatomisch dem Bilde gleicht, welches Koni;/ als Hydrops tuber- 
culosus fibrinosus bezeichnet. Der Gelenkinhalt ist mehr blutig-serös oder 
serös, von leicht bräunlicher Farbe. Das perisynoviale Bindegewebe ist 
sklerotisch verdickt. Die Synovialintima zeigt Schwellung und rothbraune 
oder bräunliche Verfärbung und es finden sich eine grosse Menge flottirender 
bräunlich verfärbter Synovialzotten. Die Blutgerinnsel liegen an manchen 
Stellen bis zu Fingerdicke. Der Knorpel hat seine weisse Farbe und seinen 
Glanz verloren und erscheint bräunlich verfärbt. Man findet flächenhafte 
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Auflagerung geronnener Blutmassen, die Organisation und Bindegewebs¬ 
bildung auf weisen. Der Knorpel ist theilweise weich, indem seine oberste 
Lage verloren gegangen ist. Ausserdem finden sich scharfrandige, land¬ 
kartenartig fortschreitende kleinere und grössere, tief bis an und in die 
Knochenoberfläche den Knorpel ausnagende Defecte. Der Knorpel zeigt 
ausserdem Ungleichheiten seiner Oberfläche durch ungleichen Schwund. Im 
Anschluss an dieses zweite, entzündliche Stadium kommt nun das dritte, 
in welchem regressive Metamorphosen die Hauptrolle spielen. Es bilden 
sich durch Verwachsungen der Gelenkflächen und durch Schrumpfungs- 
processe der Weiehtheile und Kapsel Steifigkeiten der Gelenke. Die Ge¬ 
lenkhöhle verödet, die Gelenkenden deformiren; es kommt zur Subluxations¬ 
stellung, zur Contractur und Ankylose. 

Die Untersuchung mit Röntgenstrahlen, welche ich gleich hier an- 
schliessen will, hat nach Gocht (Ärch. f. kl. Chir., 1899) wesentliche und 
wichtige Befunde ergeben: Zunächst kann man feststellen, dass das untere 
Femurende auf der deformen Seite bedeutend gegenüber der anderen ver¬ 
schmälert ist. Die Knochen sind auf der kranken Seite atrophisch und 
bedeutend mehr durchlässig, was man an der helleren Farbe im Röntgen¬ 
bild sieht — die Epiphysenlinien am Femur und der Tibia zeigen nicht 
den normalen abgerundeten Schwung, sondern sind unregelmässiger, mehr 
zackig, doppelt contourirt. Während auf der gesunden Seite ein breiter 
Spalt von dem Vorhandensein des normalen Knorpels zeugt und die 
knöchernen Endtheile des Femur und der Tibia ihre wohl erhaltenen 
glatten Formen präsentiren, liegen die Verhältnisse auf der kranken Seite 
ganz anders. Entsprechend dem verloren gegangenen Knorpel findet sich 
ein theilweise stark verschmälerter Gelenkraum. Die Knochenenden er¬ 
scheinen vollkommen verändert. Der Gelenktheil des Femur ist gezackt 
und unregelmässig, die normaler Weise zwischen den Condylen vorhandene 
Ausbuchtung ist verloren gegangen, desgleichen erscheint die Eminentia 
intercondylica der Tibia unregelmässig und verbreitert. — Hochgradig ver¬ 
änderte Verhältnisse zeigt das Bild bei älteren Patienten; der Gelenk¬ 
knorpelspalt ist ganz verschwunden, die Tibia erscheint gegen das Femur 
stark nach aussen disloeirt. Theilweise kann man zwischen dem Femur 
und der Tibia Verwachsungen sehen. Die Kapselverhältnisse lassen sich 
wegen des ergossenen Blutes nicht genau beurtheilen. 

Beachtung verdienen von mikroskopisch-anatomischen Untersuchungen 
über die Gefässveränderungen bei Hämophilie diejenigen von Buhl und 
Birch-Hirschftld. 

Ersterer fand bei einem 74jährigen, an chronischen Dermatosen 
leidenden Geistlichen, der hämophile Erscheinungen darbot, ein über¬ 
mässiges Wachsthum der Capillargefässschlingen und in deren Wandungen 
eine ungemeine Vermehrung und nachträgliche Umwandlung der Kerne. 
Buhl hält aber diese Anomalie selbst nicht für eine der Hämophilie 
wesentlich eigenthümliche. Birch-Hirsch/) Id untersuchte das Herz mit den 
grossen Gefässen, ein Stück Milz, Niere und Haut eines einjährigen, an 
congenitaler Hämophilie gestorbenen Kindes. Er bemerkt über die ge¬ 
nannten Organe: „Am Herzen und an den mit ihm zusammenhängenden 
Gefässen konnte ich nichts Bemerkenswerthes entdecken. Im negativen 
Sinne verdient Hervorhebung, dass die Grösse des Herzens für das Alter 
des Kindes durchaus entsprechend war. An der Muskulatur desselben fanden 
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sich nur Andeutungen von Fettdegeneration. Die Klappen, ebenso die Intima 
der grossen Gefässe zart, in der Structur normal, desgleichen die Mus- 
cularis und Media der Arterien. In den Nieren war in den Rindencanälchen 
Schwellung und leichtkörnige Trübung des Epithels vorhanden. In der Milz 
war ausser massiger Hyperplasie des Stromas der Pulpa nichts Bemerkens- 
werthes. Schliesslich erwähne ich noch — mit aller Reserve — einen Be¬ 
fund, den ich an den Capillaren und Uebergangsgefässen mehrerer Organe, 
speciell der Leber und Niere erhielt. Ich fand an manchen Stellen die 
Endothelien offenbar vergrössert, ihre Kerne geschwollen, hie und da auch 
körnige Einlagerung im Protoplasma. An allerdings ziemlich unvollkommen 
gerathenen versilberten Präparaten schien mir die Epithelzeichnung auf¬ 
fallend unregelmässig, verschoben und mit stellenweise breiten Lücken 
zwischen den Endothelien. Ich wage nicht, auf dieses Verhalten besonderes 
Gewicht zu legen. Bei der Feinheit derartiger Veränderungen lässt sich 
nicht immer bestimmen, wie viel Artefact ist. Ausserdem ist nicht zu ver¬ 
gessen, dass möglicherweise solche Veränderungen bei chronischen Kranken 
im letzten Stadium gar nicht selten sind.“ Kidd beschrieb an den feineren 
Gefässen im Unterhautbindegewebe und in den Muskeln Vermehrung der 
Endothelien, hydropische Schwellung der Museularis und Wucherung ihrer 
Kerne, Veränderungen, welche Logg in einem anderen Fall nicht wahr¬ 
nehmen konnte. Erwähnen möchte ich noch das beobachtete Zusammen¬ 
treffen von Hämophilie mit multiplen Sarkomen. 

Man sieht, dass die pathologische Anatomie keine Unterlagen für 
das Verständnis des Krankheitsbildes darbietet. Auch die periodisch ge¬ 
steigerte Blutbildung, welche von manchen Autoren angeführt wird, steht 
auf äusserst schwachen Füssen und desgleichen die Hypothese, dass die 
Ueberfüllung des engen, vielleicht brüchigen Gefässsystems der Hämophilen, 
das mit einem hypertrophischen Herzen in Verbindung steht, durch das 
zeitweise in grösseren Mengen neugebildete Blut zu einer Berstung der 
stark gedehnten Capillaren führe. 

Symptomatologie und Verlauf. 

Die Erscheinungen der Krankheit werden in einer nicht unerheblichen 
Zahl von Fällen rein zufällig bemerkt, indem die Kranken spontan oder 
infolge von geringfügigen Veranlassungen reichliche und schwer zu stillende 
Blutungen bekommen. Ich möchte nach dieser Richtung hin jene Blutungen 
nur erwähnen, welche gelegentlich der rituellen Circumcision auftreten und 
unter Umständen dem Chirurgen die grösste Mühe verursachen, ebenso 
jene Blutungen, welche bei Durchlochung des Ohrläppchens auftreten und 
endlich im vorgerückteren Kindesalter jene muskulären Hämorrhagien, 
welche in der Schule durch Züchtigungen von Seiten der Lehrer hervor¬ 
gerufen werden, welche eben nur auf Grund der hämophilen Veranlagung 
auftreten und dem an und für sich unschuldigen Lehrer unter Umständen 
eine forensische Verantwortung zuziehen. 

Die Krankheit zeigt sehr verschiedene Grade der Entwicklung und 
durchaus nicht in allen Fällen dieselbe Intensität der Erscheinungen. 
Namentlich hat das Studium der Bluterfamilien gezeigt, dass man bei den 
einzelnen Mitgliedern derselben alle Stadien der Krankheit, von den leich¬ 
testen, rudimentären Formen an bis zu den schwersten, ausgebildetsten 
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verfolgen kann. Die leichteren Formen sind zwar auch durch die auffal¬ 
lende Neigung zu Blutungen charakterisirt, ohne dass letztere jedoch je¬ 
mals einen das Leben direct bedrohenden Grad annehmen. 

Die erste Blutung tritt in nahezu drei Vierteln der Fälle vor Vollen¬ 
dung des zweiten Lebensjahres auf; der äusserste Termin der Blutung 
fällt auf das 22. Lebensjahr; nur in ganz vereinzelten Fällen hat man iD 
höherem Alter noch das Auftreten einer ersten Blutung beobachtet. 
Grössere Neigung zu Hämorrhagien zeigt sich bei den Blutern um die 
Zeit der physiologischen Entwicklungsabschnitte. Die meisten Hämophilen 
gehen in den ersten Lebensjahren zu Grunde; ein grösserer Theil vor 
Vollendung des 10. Lebensjahres. Nur selten wird ein hohes Alter, bis 
70 Jahre und darüber erreicht. Eine bekannte Erfahrung lehrt, dass mit 
dem zunehmenden Lebensalter die hämophile Veranlagung erlischt, bis sie 
allmählich ganz verschwindet. 

Wie erwähnt, wird der Arzt oder die Familie durch die schwer still¬ 
baren, oft recidivirenden parenchymatösen Blutungen auf den hämophilen 
Charakter eines Individuums oft genug rein zufällig hingelenkt, falls es 
nicht aus einer Bluterfamilie stammt und schon ältere hämophile Ge¬ 
schwister, namentlich Brüder hat, indem es beispielsweise beim Spielen 
infolge ganz geringfügiger Verletzungen schwere Blutungen bekommt. In 
anderen Fällen machten auch erst Chirurgen bei gelegentlichen operativen 
Eingriffen die unangenehme Entdeckung, dass sich die Blutung aus den 
Operationswunden nicht stillen liess, und dass sie Bluter unter den Händen 
hatten. Am frühesten wird die hämorrhagische, respective hämophile Dis¬ 
position des Neugeborenen erkannt, wenn sich bei der Unterbindung und 
Durchschneidung der Nabelschnur Blutungen einstellen, die sich zuweilen 
als unstillbare herausstcllen und selbst den Tod des Kindes zur Folge 
haben. Indess dürfen durchaus nicht alle Nabelblutungen der Neugeborenen 
auf hämophile Disposition des Kindes zurückgeführt werden. Es ist nach¬ 
gewiesen, dass sich Nabelblutungen bei Neugeborenen auch unter dem 
Einfluss bakteritischer Blutinfection vollziehen können. Der nächste Termin, 
welcher zur Entdeckung der Krankheit führen kann, ist die rituelle 
Circumcision, welche bekanntlich am 8. Tage nach der Geburt vollzogen 
wird. Dagegen gelten Impfstiche erfahrungsgemäss als relativ ungefährlich. 
Die Krankheit kann indess auch latent bestehen, ohne sich gerade früh¬ 
zeitigspontan zu erkennen zu geben; erst bei geeigneten Veranlassungen und 
Gelegenheitsursachen tritt die Krankheit sichtbar hervor. Die günstigste 
Veranlassung dazu ist die Periode der I. Dentition, und so sehen wir auch 
zur Zeit derselben häufig die manifesten Kundgebungen unter der Form 
schwerer Zahnfleischblutungen zu Tage treten. Wenn, was selten geschieht, 
weibliche Bluter während der ganzen Kindheit frei bleiben, so treten die 
ersten Symptome der Krankheit zur Zeit der Pubertät auf und wieder¬ 
holen sich bei jeder Menstruation, wobei die Menses ungewöhnlich profus 
sind und lang andauern. Auch nach einer durchaus leichten und uncom- 
plicirten Geburt treten häufig schwere, selbst tödtliche Blutungen auf, so 
dass Kehrer vorgeschlagen hat, die Gravidität bei hämophilen Frauen 
durch künstliche Einleitung der Frühgeburt zu unterbrechen. 

Der hervorstechendste und vornehmste Zug im Krankheitsbilde der 
Hämophilie ist das Auftreten relativ starker Blutungen ohne jede nach¬ 
weisbare Ursache oder infolge der geringfügigsten äusseren Anlässe. Vor- 
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wiegend (etwa in 50% der Fälle) ist die Schleimhaut der Nase der Sitz 
der Blutungen; es folgen in weitem Abstand die Zahnfleisch- und Darm¬ 
blutungen (je etwa mit 12%), dann Lungen-, Magen- und Nierenblutungen 
(je gegen 6%). Am häufigsten sind die Blutungen der Haut und Schleim¬ 
häute, ferner der Gelenke, worauf wir noch ausführlich zu sprechen 
kommen, und endlich die Metrorrhagien. Abgesehen von den Gelenk¬ 
blutungen, kommen Blutungen der serösen Häute ohne nachweisbare Ur¬ 
sache selten genug vor. Dagegen trifft man gelegentlich auch Blutungen 
aus den Conjunctiven, welche scheinbar ohne jede Ursache auftreten und 
manchmal so heftig sein können, dass sie den Tod zur Folge haben. Der¬ 
artige Beobachtungen sind in einem Fall bei zwei Brüdern von ganz 
jugendlichem Alter gemacht worden, die beide Bluter waren. Zuweilen 
sind die Blutungen so reichlich, dass der Tod binnen wenigen Stunden 
eintritt. Es ist oft erstaunlich, wie ungeheure Blutmengen Hämophile ver¬ 
lieren können und wie schnell sie sich davon erholen. In dem C'oÄt-n’schen 
Fall verlor die Patientin pro Stunde 1 Pfund Blut und in einem anderen 
ein Hämophilb innerhalb 11 Tage 24 Pfund Blut. Mitunter setzt eine Ohn¬ 
macht infolge von Gehirnanämie der weiteren Blutung ein Ziel, wobei der 
Blutdruck auf ein Minimum absinkt; mit steigender Zunahme desselben 
beginnt die Blutung von neuem. Die unverhältnismässig schnelle Regene¬ 
ration des Blutes ist auf die bereits oben erwähnte Steigerung der hämo- 
poietischen Function des Knochenmarks bei der Hämophilie (Fischer) be¬ 
zogen worden, welche indess lediglich hypothetischer Natur ist. 

Man unterscheidet von jeher bei den hämophilen Blutungen zwischen 
den spontanen und traumatischen Hämorrhagien. Freilich muss 
man bei dieser Eintheilung eines berücksichtigen. Als spontane werden 
alle Blutungen bezeichnet, für welche eine plausible Ursache nicht ausge¬ 
mittelt werden kann. Dabei ist aber zu bedenken, dass es im Charakter 
der hämorrhagischen Diathese liegt, dass schon auf ganz geringfügige 
Einflüsse hin der Körper des Hämophilen mit Blutungen reagirt, auf Ein¬ 
flüsse so minimaler Art, dass der Geschädigte sie überhaupt nicht oder 
nicht sonderlich beachtet. Es unterliegt keinem Zweifel, dass bei dieser 
Sachlage ein Theil der gemeinhin als spontane aufgefassten Blutungen der 
Hämophilen in Wirklichkeit zu den traumatischen Blutungen zu zählen ist. 
Wir unterscheiden bei den Blutungen, spontanen sowohl als traumatischen, 
zwei Formen: die oberflächlichen und die interstitiellen. 

Den Spontanblutungen gehen mitunter Prodrome voraus, welche sich 
in Ilerzpalpitationen, Congestionen zum Kopfe, Schwindelgefühl, Ohren¬ 
sausen. Beängstigung, Uebelkeit, selbst Erbrechen u. a. verrathen. Es kommt 
ziemlich regelmässig vor jeder stärkeren Blutung zu lebhafter Röthung 
des Gesichts; an den sichtbaren Arterien sind häufige und kräftige Pul¬ 
sationen wahrzunehmen. Dabei wird die Psyche stark beeinflusst: der 
Patient wird unruhig: es ergreift ihn starkes Angstgefühl und Abge- 
schlagcnheit. Von jeher ist der fluxionäre Charakter dieser Erscheinungen 
aufgefallen. Ist die Blutung eingetreten und beendet, so fühlen sich die 
Betroffenen meistens erleichtert und befreit. In anderen Fällen fehlen 
diese prämonitorischen Erscheinungen vollständig, die Blutungen treten 
vielmehr ohne jedes merkliche Vorzeichen auf. Die oberflächlichen 
spontanen Blutungen kommen am häufigsten in den Schleimhäuten 
vor. Am meisten exponirt ist diejenige der Nase, dann die Mundschleim- 
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haut. Weiterhin kommen spontane Blutungen aus der Schleimhaut der 
Harnorgane und der weiblichen Sexualorgane, ferner der Lungen, des 
Magens und des Darms vor. Die Blutungen der Haut haben ihre Prä- 
dilectionsstellen auf Schnitt- oder Geschwürsnarben. Die Blutung tritt dann 
oft zur Zeit ein, in welcher die Continuitätstrennung in der Regeneration 
begriffen ist. Spontane Schleimhautblutungen combiniren sich zuweilen 
mit solchen der Hautoberfläche, ln den subeutanen Blutergüssen, welche 
sehr grossen Umfang annehmen können, beobachtet man gelegentlich Ver¬ 
eiterung, Gangrän der Haut und Perforation nach aussen. Dabei entleert 
sich eine bräunliche und mit gangränösen Fetzen untermischte Masse. 
Das Blut bleibt in den subeutanen Hämatomen, ähnlich wie bei Gelenk¬ 
blutungen, sehr lange flüssig, und unvorsichtiges Eröffnen solcher Herde 
kann zu unstillbaren und tödtlichen Blutungen führen. Letzteres kann 
allerdings auch bei spontanem Durchbruch eintreten. 

Die interstitiellen Spontanblutungen kommen am häufigsten 
an der behaarten Kopfhaut und im Gesicht, weiterhin am Scrotum, seltener 
an den Extremitäten und am seltensten am Rumpf vor. Oft sind die 
Fingerspitzen betheiligt, aus denen das Blut wie aus einem in Blut ge¬ 
tauchten Schwamm hervorsickert oder spritzt. Wenn auch diese Blutungen 
spontan, d. h. ohne jede äussere Veranlassung auftreten, so lässt es 
sich wohl kaum mit Sicherheit entscheiden, ob nicht auch diese Blutungen, 
wie die sogleich zu besprechenden ,.traumatischen", durch ganz unbedeu¬ 
tende, kaum festzustellende mechanische Insulte entstanden sind. Jedenfalls 
kommen intraparenchymatöse Hämorrhagien innerer Organe an Stellen, 
welche von allen äusseren Insulten geschützt sind, fast niemals vor, viel¬ 
leicht mit Ausnahme der Nieren, ein Umstand, welcher einen wesentlichen 
Unterschied zwischen der Hämophilie und der acquirirten hämorrhagischen 
Diathese nach Strümpell bilden soll. 

Die oberflächlichen traumatischen Blutungen können an allen 
oberflächlich liegenden Theilen des Körpers Vorkommen, an allen Theilen 
der äusseren Haut und an den oberflächlich liegenden Schleimhäuten, 
sowie denjenigen Schleimhäuten deren Secrete per vias naturales abgeführt 
werden. Dazu kommen die serösen Häute im Brust- und Bauchraum. Was 
die Entstehung der Blutungen aus der Oberhaut und den der natürlichen 
Inspection zugänglichen Schleimhäuten anbetrifft, so können dieselben durch 
Riss, Stich, Biss und andere Verwundungen hervorgerufen werden, ferner 
durch Schlag, Stoss, Fall und durch chirurgische Eingriffe. Zu bemerken 
ist dabei, dass zufällige Continuitätstrennungen. zumal solche von unregel¬ 
mässiger Form, weit eher zu schweren Blutungen bei Hämophilen Ver¬ 
anlassung geben, als planmässig angelegte, wie sie bei Operationen Vor¬ 
kommen. Loci mmoris resistentiae sind Hautstellen mit geschwürigen 
Processen und Narben. Von den verschiedenen Körperregionen ist die 
Kopfgegend diejenige, an welcher die Blutungen Hämophiler einen un- 
gemein schweren Charakter anzunehmen pflegen. Wohl die schwersten 
Blutungen treten nach Zahnextractionen auf. Einmal bedingte die Zer- 
reissung des Hymens eine letale Blutung. Eigenthiimlich ist die Thatsache, 
dass die kleinen Wunden Hämophiler im Verhältnis viel stärker bluten, 
als grössere Wunden. Fonbjee stillte eine Blutung dadurch, dass er die 
Wunde mit dem Messer erweiterte. Diese Methode dürfte für gerissene 
Wunden, die stark bluten, die zweckmässigste Behandlung sein. Die trau- 
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matisehen Oberflächenblutungen treten meist nur an einer Stelle, solitär, 
auf. Das Blut dringt aus der Wunde wie aus einem mit Blut getränkten 
Schwamme; niemals nimmt man eine spritzende Arterie wahr. 

Interstitielle Blutungen nach Trauma bilden sich hauptsäch¬ 
lich im Haut- und Unterhautbindegewebe. Sie entwickeln sich schon auf 
geringfügige äussere Einwirkungen hin. Eine etwas unsanfte Berührung, 
ein nicht böse gemeinter Schlag, ein längerer Druck nach Sitzen oder 
Liegen kann zu interstitiellen Blutungen führen. Es kommt zur Bildung 
von Blutbeulen (Hämatomen). Für die interstitiellen Blutungen sind ganz 
besonders diejenigen Stellen der Körperoberfläche geeignet, die durch die 
gebräuchliche Lebensweise am meisten dem Druck ausgesetzt sind, das 
Gesäss und die oberen hinteren Partien der Oberschenkel sowie der 
Rücken. 

Die diffusen Hämatome finden sich vorzugsweise in den Weiehtheilen 
der Arme und Schenkel, sowie gelegentlich in der Psoasscheide. Sie gleichen 
zuweilen einer Phlegmone mit gespannter, glänzender, blutreicher Haut 
und sind sehr schmerzhaft. Die subcutanen Blutergüsse können sehr grossen 
Umfang erreichen; man hat bei ihnen Vereiterung, Gangrän der Haut 
und Durchbruch nach aussen beobachtet, wie bei den spontanen Häinor- 
rhagien. Dabei entleert sich aus den subcutanen Hämatomen eine choco- 
ladenfarbene, mit gangränösen Fetzen untermischte Masse. 

Das fernere Hauptsymptom der Krankheit liegt, in der schweren 
Stillbarkeit der Blutungen. Hierauf beruht die Hauptgefahr der Krankheit 
und die Ursache, warum die Bluter nur selten ein höheres Lebensalter 
erreichen. Die offene hämophile Blutung trägt ganz exquisit den Charakter 
der parenchymatösen Blutung. Aus der gesammten Fläche, die durch die 
traumatische Continuitätstrennung entstanden ist, sickert das Blut unauf¬ 
hörlich viele Stunden lang hervor. Auch bei der sorgsamsten Betrachtung 
gelingt es nicht, ein spritzendes Gefäss aufzufinden. 

Wann die Blutung stehen wird, ist im einzelnen Fall nicht voraus¬ 
zusagen. Es ist ganz unbestimmt, doch wirkt günstig auf die Sistirung 
der Blutung die Folge des grösseren Blutverlustes selbst. Der blutende 
Hämophile wird oft von Ohnmacht befallen. Kurz darauf hört die Blutung 
auf. Sehr häufig aber währt sie so lange, dass es zur Verblutung und 
zum tödtlichen Ausgang kommt. Während der Blutung besteht oft zunächst 
eine sehr gesteigerte Herzthätigkeit, später wird, entsprechend der zu¬ 
nehmenden Anämie, der Puls klein, bisweilen nicht mehr fühlbar, der 
Kranke wird bleich und matt, in sehr schweren Fällen treten Sinnes¬ 
täuschungen, Convulsionen uud Delirien auf. 

Das ausfliessende Blut erscheint zunächst normal; wenn die Blutung 
aber lange Zeit anhält, wird es, mit der zunehmenden Anämie fort¬ 
schreitend, immer heller und wässerig-seröser; die chemische und mikro¬ 
skopische Untersuchung desselben ist ohne bemerkenswerthes Resultat 
geblieben. Auch für die von Immernumn zu Gunsten seiner fluxionären 
Theorie supponirte Plethora fehlen die Anhaltspunkte. 

Die interstitiellen Blutungen in der Oberhaut präsentiren sich als 
Blutbeulen (Hämatome), die gemäss der Umwandlung des Blutfarbstoffes 
die von allen Blutablagerungen her bekannten Farben Veränderungen durch¬ 
machen. Ab und zu vereitert einmal eine solche Blutbeule und perforirt. 
Leicht verständlich ist, dass solche Blutungen die Ernährung und Con- 
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stitution der Kranken schädigen, umsomehr, als dieselben unter gewissen 
näher zu erwähnenden Complicationen leiden. Ueberdies wirkt auch die 
Kenntnis davon, mit einem Leiden, wie die Hämophilie, behaftet zu sein, 
schwer schädigend auf die Psyche und das Nervensystem der Hämophilen. 

Unter den charakteristischen Complicationen der Hämophilie 
nimmt die Neigung zu „rheumatischen“ Muskel- und Gelenkerkrankungen 
die wichtigste Stelle ein, auch schon deshalb, weil sich hierin eine auffallende 
Analogie zu den hämorrhagischen Diathesen überhaupt zu erkennen gibt. 
Die Arthropathien, welche in allen möglichen Gelenken auftreten können, 
gehören zu den bestgekannten Complicationen dieses Leidens, einmal 
ihrer Häufigkeit wegen und ferner, weil ihre Erkenntnis theils durch die 
Durchleuchtung der Gelenke mit Röntgenstrahlen, theils durch die locale 
chirurgische Behandlung, welche vielfach gestattete, die eröffneten Gelenke 
direct zu inspiciren, an Exactheit wesentlich zugenommen hat. Sie kommen 
sowohl spontan, als im unmittelbaren Anschluss an Traumen vor, die 
äusserst geringfügig sein können, selbst bei bettlägerigen Kranken, die 
sich kaum bewegen; häufig genug sind sie auch unzweifelhaft rheumatischer 
Natur, wie die Neigung der Hämophilen, auf „rheumatische Reize“ zu 
reagiren, überhaupt sehr gross ist. Auf das eigenthümliehe Verhältnis, 
welches zwischen den hämorrhagischen Diathesen und den Gelenkerkran¬ 
kungen besteht, werden wir im nächsten Capitel dieser Vorlesung näher ein¬ 
zugehen haben. Vorzugsweise werden von hämophilen Arthropathien Knie- 
und Ellenbogengelenk ergriffen. Die Erkrankung beginnt mit Schinerz und 
Schwellung und kann zu Steifigkeit und Flexionsstellung führen, wie bei 
subacuter Gelenkentzündung oder bei Tumor albus. Die Unterscheidung 
ist nicht immer leicht und gelingt zuweilen nur auf Grund anderweitig 
beobachteter hämophiler Erscheinungen, die der Gelenkerkrankung voraus¬ 
gingen. Die letztere tritt häufiger in einzelnen Attaquen auf, die sich durch 
Schmerz und Schwellung gewisser Gelenke, sowie durch Fieber zu erkennen 
geben, gerade wie bei der Polyarthritis rheumatica. Der Verlauf kann nur 
ein sehr chronischer sein. Am häufigsten erkranken jugendliche männliche 
Individuen an hämophilen Gelenkentzündungen. 

F. König theilt die Gelenkerkrankungen der Bluter in 3 Stadien ein: 
1. das Stadium der ersten Blutung, den Hämarthros der Bluter. Bei ge¬ 
eignetem Verhalten kann die Krankheit mit diesem Stadium zu Ende 
gehen; der Hämarthros kann ausheilen. Ist das nicht der Fall, so wirkt das 
vorhandene Blut als Reiz, neues kommt hinzu, es bildet sich (2. Stadium) eine 
eigenthümliehe Form der Entzündung aus, welche sich als Panarthritis äussert, 
und welche im pathologisch-anatomischen Bilde, sowie in den klinischen 
Erscheinungen sehr viel Aehnlichkeit mit der Form der Gelenktuberculose 
hat. Dieses Stadium ist als das entzündliche zu bezeichnen, der Tumor al¬ 
bus des Blutergelenks. Das 3. Stadium ist das regressive, das Stadium, 
welches zu bleibender Deformität der Blutergelenke führt, das contracte 
Blutergelenk mit Verödung der Gelenkhöhle, mit Verwachsung, Verschie¬ 
bung der Gelenkflächen, mit Ankylose und Deformität der Gelenkenden. 

Die König 'sehe Eintheilung hat, wie es scheint, bei den Chirurgen all¬ 
gemeinen Beifall gefunden. Das erste Stadium ist nicht so aufzufassen, als ob 
es sich dabei nur um einen einzigen Bluterguss handelt. Das Charakteristische 
dieses ersten Stadiums besteht vielmehr darin, dass der eine oder die wieder¬ 
holten Blutergüsse immer prompt resorbirt werden, ohne dass danach irgend 
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äusserlich sichtbare oder durch verminderte Function erkennbare Störungen 
und Veränderungen der Gelenke Zurückbleiben. Gocht hat auf der Hoffa sehen 
Klinik bei verschiedenen hämophilen Jünglingen eine ganze Reihe mehr 
oder weniger schwere Gelenkblutungen beobachtet, entweder ohne nachweis¬ 
bares Trauma oder im directesten Anschluss an ein solches. Das Kniegelenk, 
welches er als das am häufigsten erkrankte in den Vordergrund der Be¬ 
sprechung rückt, erschien alsdann gelegentlich ganz enorm verdickt durch 
einen mächtigen Erguss, der ganz rasch, manchmal in 5—10 Minuten 
entstand. Das Gelenk befand sich bald in leichter Beugestellung, bald auch 
in Streckstellung; bald bestanden Schmerzen, bald gar keine. Bald wurde 
das Gelenk ganz ruhig und unbeweglich gehalten, bald war die Function 
so gut wie nicht gestört. Ein Patient der Hoffet’sehen Klinik hat mehr 
als 45 schwere Blutungen im rechten Kniegelenk durchgemacht, ohne da¬ 
durch auch nur im geringsten an seiner Brauchbarkeit und Function 
gelitten zu haben. Das linke Kniegelenk, das contract war, hatte ungefähr 
40 Blutungen durchgemacht; die ersten 39 wurden gut ertragen, erst der 
letzte Bluterguss hatte dann zur bleibenden Contractur geführt. Wird der 
Bluterguss nicht resorbirt, so bleibt die Gelenkschwellung bestehen und trotzt 
jeder Behandlung, wie es z. B. bei diesem zuletzt erwähnten Kniegelenk 
vor Ausbildung der Contractur der Fall war. Es stellen sich Schmerzen 
ein und die Function ist sehr gestört. Es handelt sich dann nach König 
um jene eigentümliche Form der Entzündung (2. Stadium), die sowohl 
im pathologisch - anatomischen Bilde, als auch in den klinischen Er¬ 
scheinungen ganz und gar der Tuberculose im Gelenk gleicht, die von ihm 
Hydrops tuberculosus fibrinosus genannt ist. Bis ins Detail wird das Bild 
des letzteren alsdann vorgetäuscht. Der Gelenkinhalt ist in solchen Fällen 
mehr blutig-serös oder serös mit bräunlicher Färbung. Die Synovialintima 
zeigt Schwellung und bräunliche Verfärbung, und es finden sich eine grosse 
Menge flottirender, bräunlich verfärbter Synovialzotten. Die Blutgerinnsel 
können an manchen Stellen enorme Dicke erreichen. Der Knorpel hat 
seine weisse Farbe und seinen Glanz verloren und erscheint bräunlich 
verfärbt; er ist theilweise erweicht, indem seine oberste Lage verloren 
gegangen ist: er zeigt ausserdem Defecte und Ungleichheiten seiner Ober¬ 
fläche durch ungleichen Schwund. Die Untersuchung solcher Gelenke mit 
Röntgenstrahlen hat Gocht Folgendes ergeben: Man erkennt, dass das untere 
Femurende auf der deformen Seite gegenüber der anderen Seite bedeutend 
verschmälert ist. Der Unterschied beträgt bis mehr als 1 Cm. Ueberhaupt 
sind die Knochen allesammt auf der kranken Seite atrophisch und be¬ 
deutend mehr durchlässig für Röntgenstrahlen, was man an der helleren 
Farbe im Röntgenbilde erkennt. Die Epiphysenlinien an Femur und Tibia 
zeigen nicht, den normalen abgerundeten Schwung, sondern sind unregel¬ 
mässiger, mehr zackig, doppelt conturirt. Auch zeigen sich an der Femur- 
epipliyse noch anomale Einkerbungen. Während auf der gesunden Seite 
ein breiter Spalt von dem Vorhandensein des normalen Knorpels zeugt, 
und die knöchernen Endtheile des Femur und der Tibia ihre wohl er¬ 
haltenen glatten Formen präsentiren. liegen die Verhältnisse auf der 
kranken Seite ganz anders: Entsprechend dem verloren gegangenen Knorpel 
findet sich ein theilweise stark verschmälerter Gelenkraum. Die Knochen¬ 
enden erscheinen vollkommen verändert. Der Gelenktheil des Femur ist 
gezackt und unregelmässig; die normaler Weise zwischen den Condylen 
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vorhandene Ausbuchtung ist verloren gegangen, desgleichen erscheint die 
Eminentia intercondylica der Tibia unregelmässig und verbreitert. Die 
neugebildeten Ausnagungen und Anlagerungen scheinen sich genau zu 
entsprechen. Der Kapselschatten an der Innenseite ist am contracten Knie¬ 
gelenk dunkler als am gesunden. 

In einem hochgradiger veränderten Fall eines älteren Knaben 
erschien der Gelenkknorpelspalt ganz verschwunden, die Tibia gegen das 
Femur stark nach aussen dislocirt. Zwischen beiden Knochen konnte man 
Verwachsungen sehen. Die Kapselverhältnisse Hessen sich nach dem Bilde nicht 
beurtheilen, da zur Zeit der Aufnahme wieder ein enormer Bluterguss 
im Kniegelenk aufgetreten war, der sich im Bilde als ein handgrosser 
eiförmiger Schatten kundgab. 

Bezüglich der Diagnose der Blutergelenkaffectionen kommt Gocht 
unter Anlehnung an die Komischen Ausführungen dazu, drei Möglich¬ 
keiten zu unterscheiden ; es handelt sich: 

1. um Individuen, die notorisch als Bluter bekannt sind, 

2. um solche, die, als Bluter nicht bekannt, neben der Gelenkaffection 
eine Reihe von ganz charakteristischen Symptomen für die Hämophilie 
aufweisen, 

3. um solche, bei denen weder die Anamnese, noch sonst irgend 
ein markantes Symptom auf ihre Allgemeinerkrankung hinweist. 

Ist dagegen nichts von Hämophilie bekannt, so können die Ana¬ 
mnese und genaue Untersuchung auf den richtigen Weg fuhren, so 
frühere schwere Blutungen, das sehr schnelle Entstehen eines solchen 
Gelenkergusses, eventuell ohne ein nennenswerthes Trauma. Dabei stehen oft 
die Schmerzen in keinem Verhältnis zu der Schwere des Falles, ja das 
betreffende Gelenk kann in seiner Gebrauchsfähigkeit so gut wie gar 
nicht behindert sein. Besonders ist dies der Fall, wenn man im ersten 
Stadium der Erkrankung den Kranken sieht. Befindet sich indess ein 
Gelenk im Stadium der Entzündung, so wird die Entscheidung noch schwie¬ 
riger, da das klinische Bild des Blutergelenks dasselbe ist, wie beim Hy¬ 
drops fibrinosus tuberculosus. Die Schwierigkeit ist die, dass der Unter¬ 
sucher überhaupt auf den Gedanken kommt, eventuell ein Blutergelenk 
vor sich zu haben; denn zieht er differentialdiagnostisch die Hämophilie 
mit in Betracht, so ist eine Fehldiagnose schon so gut wie ausgeschlossen. 
Auf ein Blutergelenk weisen eventuell noch hin: subacute Blutungen und Skle¬ 
rosen um das Gelenk herum, frisch entstehende Gelenkergüsse oder Blu¬ 
tungen unter die Haut, in die Muskeln etc., ferner vor allem noch an 
anderen Gelenken vorhandene Zeichen früherer Erkrankung. König hebt 
noch hervor, dass es sich bei Hämophilen meist um jugendliche männliche 
Individuen handelt, die sich durch auffallend blasse Gesichtsfarbe aus¬ 
zeichnen. Dieses letztere Symptom beanstandet Gocht mit vollem Recht, 
denn einmal können Bluter frische Gesichtsfarbe aufweisen und anderer¬ 
seits sind Patienten mit Tumor albus meist auffallend blass. Dagegen 
kommen bei Hämophilen so gut wie nie Abscess- und Fistelbildung vor. 
In dubiösen Fällen könnte eventuell auch eine oder wiederholte Tuber- 
culininjection von diagnostischem Ausschlag sein. 

Aus dem Angeführten ist zur Genüge ersichtlich, dass die Erken¬ 
nung eines Blutergelenkes einmal sehr leicht, das' andere Mal schwieriger, 
aber doch möglich, manchmal indessen unmöglich sein wird. 
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Gocht stimmt dem Ausspruch Linser's bei, dass diejenigen Bluter zu 
den Ausnahmen zählen, die nicht an Gelenkerkrankungen leiden. Fast 
ausnahmslos treten die Gelenkaffectionen an einem Kniegelenk auf. Diese 
Thatsache lässt sich daraus erklären, dass das Kniegelenk am meisten 
Verletzungen ausgesetzt ist; ist dasselbe doch wegen seiner grossen Flächen¬ 
ausdehnung und wegen seiner exponirten Lage traumatischen Fährnissen 
besonders zugänglich. Es werden sowohl die ersten Blutungen, als auch die 
grösste Mehrzahl der späteren durch äussere Insulte veranlasst. Dass die 
Kinder vor der Zeit des Gehenlernens nicht von Gelenkblutungen befallen 
werden, erklärt sich eben aus dem Fehlen des Trauma. Wenn aber in der 
Zeit des ersten Gehens die Gelenke ausgiebig gebraucht und sammt der 
Muskulatur im Action treten, dann ist die Zeit für die Gelenkblutungen 
gekommen, und dann ist die physiologische Belastung der Gelenke als eine 
Reihe sich aneinanderfügender Traumen anzusehen. Oft genug beobachten 
die Chirurgen, dass Gelenkblutungen schwerster Art auf treten, während 
die Patienten im Bett liegen, ohne dass man den geringsten äusseren 
Insult nachweisen kann. Jedoch handelt es sich dann stets um Gelenke, 
die schon wiederholt von Blutergüssen erfüllt gewesen waren. Wahrschein¬ 
lich kommt es alsdann bei der starken Hyperplasie der Synovialzotten, 
bei den Veränderungen der Knorpeloberfläche und bei der grossen Dispo¬ 
sition zu Blutungen überhaupt sehr leicht schon bei einfachen Bewegun¬ 
gen zu Quetschungen oder Einrissen von solchen Synovialzotten und 
damit zu schweren Blutungen. 

Die Frage, ob die Disposition zu Gelenkblutungen mit der Zeit ab¬ 
nimmt, muss im grossen und ganzen mit „Ja“ beantwortet werden. Da, 
wie wir schon angeführt haben, nach der allgemeinen Anschauung die Hämo¬ 
philie im späteren Leben geringer wird und im hohen Lebensalter fast 
völlig erlischt, so wird man auch annehmen dürfen, dass die Disposition 
zu Gelenkblutungen allmählich abnimmt, umsomehr, als die Kinder 
ruhiger werden und sich mehr vor Schädlichkeiten in Acht nehmen. Eine 
zweite Frage, welche auch Gocht in den Kreis seiner Betrachtungen zieht, 
ist die, ob die Gelenke schliesslich infolge ihrer pathologisch-anatomi¬ 
schen Veränderungen die Neigung zu Blutungen verlieren. Kommt nämlich 
ein Gelenk erst in das dritte Stadium, das regressive, hat sich eine 
Verödung des Gelenkraumes entwickelt, sind die früher hyperplastischen 
Zotten geschrumpft, oder ist es sogar zu Verwachsungen bindegewebiger, 
knorpeliger oder knöcherner Art gekommen, so wird es einmal aus anatomi¬ 
schen Gründen viel seltener zu Blutungen kommen und auch aus äusseren 
Gründen, weil die Bewegungsreize fehlen oder wenigstens herabgesetzt sind. 

Hierzu kommt wohl noch ein anderer Gesichtspunkt — die Verschie¬ 
denheit der individuellen Disposition. Wenn, wie wir sahen, ein Indivi¬ 
duum imstande ist, mehr als 45 schwere Gelenkblutungen zu überstehen, 
ohne an seiner Functionsfähigkeit sichtbar einzubüssen, während ein anderes 
sehr bald eine Panarthritis bekommt, so geht daraus hervor, dass die 
Resorptionsfähigkeit der verschiedenen Kranken für die Blutergüsse in 
die Gelenke ebenfalls eine sehr verschiedene ist. Die Frage nach der 
Gerinnungsfähigkeit des Blutes bei den Hämophilen, die überdies eine 
durchaus strittige und unentschiedene ist, braucht für den vorliegenden 
Punkt gar nicht in die Discussion gezogen zu werden. 

Nach Guy et und Th. Hirsch gleichen die hämophilen Gelenkaffec¬ 
tionen mit Bezug auf die klinischen Erscheinungen zunächst (durch 
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Schmerz, Schwellung, eventuell Fieber, Steifigkeit, Flcxionsstellung) einer 
acuten oder subacuten Gelenkentzündung. Pathogenetisch glauben diese 
Autoren für die Gelenkaffectionen neben Blutungsvorgängen einen rheu¬ 
matischen Einfluss nicht ausschliessen zu dürfen. 

Von anderweitigen Complicationen wäre noch besonders die neuro- 
pathische Disposition zu erwähnen, welche sich bei den einzelnen, 
namentlich weiblichen Patienten, in der denkbar verschiedenartigsten 
Weise äussert. Besonders kommt hier hereditär-ueuropathische Belastung 
wesentlich in Betracht. Auch ein relativ häufiges Vorkommen von Neur¬ 
algien und gelegentlich von Neuritis ist bei Blutern beschrieben worden. 
In einzelnen Fällen hat man ein lange bestehendes continuirliches Fieber 
ohne locale Befunde beobachtet. Schliesslich möchte ich noch das Auf¬ 
treten umschriebener, harter, schmerzhafter Infiltrate in der Haut und 
dem Unterhautbindegewebe erwähnen, über denen die Haut in ihrer Fär¬ 
bung ganz unverändert bleibt; diese können später die für Extravasate charak¬ 
teristischen Veränderungen durchmachen, bilden sich aber auch ohne 
solche zurück. 

Die localen Blutungen auf hämophiler Grundlage. 

Im letzten Jahrzehnt ist eine Anzahl Fälle publicirt worden, 
deren gemeinsames und übereinstimmendes Charakteristicum eine mehr 
oder weniger profuse Blutung aus einer Niere war, deren absolute Inte¬ 
grität entweder auf dem Wege der klinischen Beobachtung oder durch 
die Operation festgestellt werden konnte. Es lag nun in diesen wichtigen 
Fällen die Beantwortung der Frage ob, welches Moment als Ursache 
der Blutung angesprochen werden konnte? Wiewohl Lauenstein seinen 
grundlegenden Fall bereits im Jahre 1887 veröffentlichte, dem eine ganze 
Reihe von anderen Beobachtungen nachfolgte (so von Sabatier, von Schede, 
Anderson und Lcguen im Jahre 1889 und 1890), so verdient doch erst 
die Mittheilung Senators: Ueber renale Hämophilie (1891) in wissen¬ 
schaftlicher Beziehung autoritative Bedeutung. Ich theile daher den Fall 
im Auszug mit: 

Ein 19jähriges Mädchen bemerkte Ende 1887 unmittelbar nach der 
Menstruation Blut im Harn. Die Untersuchung des entleerten Blutharns 
ergab damals einen hohen Hämoglobingehalt, jedoch keine rothen Blut¬ 
körper. Nach Verlauf von zwei Jahren, während welcher eine bedeutende 
Schwäche und zeitweise auftretender Husten Tuberculose vermuthen liesseu. 
wiederholte sich die Blutung; diesmal war sie stärker und dauerte mit 
geringen Intervallen über ein halbes Jahr. Die Harnanalyse ergab eine 
wirkliche Hämaturie; das durch die Nieren entleerte Blut unterschied sich 
von reinem unvermischten Blut nur sehr wenig. Ende Februar 1890 konnte 
Senator Folgendes feststellen: Patientin ist gut gebaut, sehr blass, keine 
Spuren von Abmagerung. Die inneren Organe bieten nichts Abnormes, 
Lunge und Nieren anscheinend normal. Harnentleerung schmerzlos, viel¬ 
leicht etwas öfter als normal, jedoch ohne Tenesmus. Das Harnsediment 
besteht ausschliesslich aus Ervthrocyten; Krystalle, Eiter und sonstige pa¬ 
thologische Bestandtheile fehlen. Kein Fieber. Die in Narkose ausgeführte 
Untersuchung ergibt weder in der Niere, noch in der Blase, noch in den 
Geschlechtsorganen irgend welche Veränderungen; dabei wurde mit dem 
Cystoskop festgestellt, dass das Blut aus dem rechten Ureter abfloss. Nach- 
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dem die gewöhnlichen Ursachen der Blutung, als Lithiasis, Tumor und 
Tuberculose, ausgeschlossen wurden, stellte Senator die Diagnose auf 
Hämophilie, was auch durch die Anamnese bestätigt wurde. Es stellte sich 
nämlich heraus, dass Patientin aus einer Familie stammte, in welcher 
Blutungen oft aufgetreten waren. Vier Schwestern und ein im 17. Jahre 
verstorbener Bruder hatten grosse Neigung zu Nasenbluten gezeigt; der 
gegenwärtig ganz gesunde Vater litt als Kind häufig an Epistaxis und 
Hämoptoe, ohne irgend welche Veränderungen in den Lungen. Elf Ge¬ 
schwister des Vaters leiden oder litten ebenfalls an Nasenbluten; ein Onkel 
der Patientin, der seit langer Zeit an Epistaxis gelitten hat, bekam im 
20. Lebensjahr einen 24 Stunden dauernden Anfall, nach welchem blutige 
Flecken am ganzen Körper auf traten und Blutbrechen erfolgte; die Krank¬ 
heit endete nach 14 Tagen mit dem Tode. Ein zweiter Onkel ist Vater 
von zwei Kindern, welche die Epistaxis von ihm geerbt haben. Die Mutter 
des Vaters hatte bis zu ihrem Tode ungewöhnlich profuse Menses. Zweifel¬ 
los stammte also die Patientin aus einer Bluterfamilie. Obwohl sich bisher 
keinerlei Symptome von Hämophilie gezeigt hatten, glaubt Senator ange¬ 
sichts des Mangels anderweitiger Ursachen eine Hämaturie hämophilen 
Ursprungs annehmen zu dürfen. Die fortwährende Blutung hatte eine 
schwere, allen inneren Mitteln trotzende Anämie zur Folge, und es wurde 
daher die Nephrectomie beschlossen und ausgeführt. Das blossgelegte 
Organ wurde entfernt, obwohl es anscheinend unverändert war. Der weitere 
Verlauf war sehr günstig. Schon am zweiten Tage nach der Operation 
verschwand das Blut aus dem Urin, um nicht wiederzukehren. Vier 
Wochen darauf verliess die Kranke das Hospital ganz gesund. Die Unter¬ 
suchung der exstirpirten Niere ergab kleine Entzündungsherde und Extra¬ 
vasate, sonst war das Organ absolut normal. 

Ich schliesse hieran zwei andere analoge Fälle, welche aus der 
v. Leyden 'sehen Klinik stammen und von G. Klemperer beschrieben wor¬ 
den sind: 

1. Ein 35jähriger Mann trat am 15. April 1893 in die Klinik ein. 
Der Vater des Patienten starb an Typhus, die Mutter lebt und leidet seit 
frühester Kindheit an häufigen subcutanen Blutungen und starken Hä- 
morrhagien, selbst nach unbedeutenden Verletzungen. Der Bruder starb 
an einer Blutung während einer Amputation. Ein Bruder des Patienten 
disponirt ebenfalls zu Blutungen. Er selbst hatte gleich nach der Geburt 
eine starke Blutung aus der Nabelschnur. In der Kindheit traten des 
öfteren Nasen- und sonstige Blutungen nach unbedeutenden Traumen 
auf. Vom dritten Lebensjahr angefangen litt er an Gelenkschwellungen 
der oberen und unteren Extremitäten. In der Regel stellten sich diese 
Schwellungen ohne Grund plötzlich, meist früh am Morgen ein, waren 
äusserst schmerzhaft und pflegten gegen Abend zu verschwinden; die 
volle Beweglichkeit der Glieder konnte jedoch erst nach Monaten wieder 
erlangt werden. Im 15. Lebensjahre erfolgte ein Schenkelbruch, wobei 
durch die starke subcutane Ilämorrhagie die normale Heilung verzögert 
wurde. Die erste Hämaturie trat im 16. Jahre auf, begleitet von einem 
dumpfen Schmerz in der rechten Nierengegend, der alsbald kolik- 
artig wurde; es folgten Brechneigung und Erbrechen. Der Urin war 
blutigroth oder schwarz. Dieser Zustand dauerte mehrere Monate, worauf 
sich die Blutungen in Intervallen von */•’—2 Jahren wiederholten. Ein 
Anfall von Hämaturie dauerte 13 Wochen. Patient suchte keine ärztliche 
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Hilfe, da er sich für einen Bluter hielt und die Hämaturie als ein Sym¬ 
ptom des allgemeinen Leidens betrachtete. Während des Anfalles verhielt 
er sich ruhig und linderte die Schmerzen mit grossen Gaben Morphium, 
das seinerzeit gegen die Gelenkschwellungen angewendet wurde. Die 
Klinik suchte Patient auf, lediglich um seine Morphiumsucht behandeln 
zu lassen. Er ist blass, nervös, die inneren Organe gesund. Am vierten 
Tage nach der Aufnahme erfolgte eine zwei Wochen dauernde Nieren¬ 
blutung. Der Harn enthielt nur Blut. Patient wurde am 15. Mai 1893 ge¬ 
sund entlassen. Gegen Ende seines Spitalaufenthaltes traten zwei Blutungen 
in den Handgelenken auf. Dergleichen kam auch später ziemlich oft vor. 
Die Hämaturie wiederholte sich jedoch bis März 1896 nicht wieder. 

2. Der andei*e Fall betraf einen 26jährigen Beamten, der hereditär 
wenig belastet war. Er selbst war Bluter. Seit dem 16. Jahr traten fast 
jedes Jahr Anfälle von Hämaturie auf, welche zuweilen mehrmals im Jahre 
kamen und stunden- bis wochenlang dauerten. Dabei empfand der Kranke 
unbedeutende Schmerzen in der rechten Nierengegend. Patient wandte 
sich an einen Arzt nur dann, wenn die Blutung über acht Tage dauerte. 
Am 2. November 1895 traten Schmerzen in der rechten Nierengegend 
auf und am 9. November entleerte er blutigen Urin. Die Untersuchung 
ergab nichts Abnormes. Im Urin fand man ausser Blut keine pathologi¬ 
schen Bestandtheile. Trotz zahlreich angewendeter Mittel dauerte die 
Blutung fort, und die Anämie wurde immer stärker. Am 28. December 
wurden alle Medicamente fortgelassen und mit Hydrotherapie begonnen. 
Patient erhielt täglich ein 10 Minuten langes Bad, dem Begiessungen in 
der Nierengegend folgten. Man begann das Bad mit 35° C. und liess all¬ 
mählich die Temperatur bis auf 24° C. absinken. Die Begiessungen hatten 
eine Temperatur von 28—16° C. Allmählich wurden die Blutungen ge¬ 
ringer und endlich der Urin klar. Am 15. Januar verliess Patient die 
Klinik geheilt. 

Ein vierter Fall findet sich in der Arbeit von S. Grosglik : Ueber 
Blutungen aus anatomisch unveränderten Nieren (Sammlung klin. Vorträge 
Nr. 203). Es handelte sich um einen 36jährigen Officier, der väterlicher- 
und mütterlicherseits aus Bluterfamilien stammte. Der kräftige und blühend 
aussehende Patient litt öfters an starken Nasen- und Mastdarmblutungen. 
Im September und December 1896 schwere Hämaturie, für die sich 
klinisch keine Ursache nachweisen liess. Da die anamnestischen Daten 
damals noch nicht bekannt waren, schwankte die Diagnose zwischen be¬ 
ginnendem Tumor und Tubereulose der Niere. Da sich aber für beide An¬ 
sichten während 6monatlicher Beobachtung kein weiterer Anhalt bot, und 
nachdem der Kranke seine Herkunft erzählt hatte, stellte Grosglik die 
Diagnose: „Idiopathische renale Hämaturie auf hämophiler Basis.“ 

In anderen Fällen von „Nephralgie hematurique“, in denen die Hä¬ 
maturie kein Zeichen einer nachgewiesenen ererbten hämophilcn Consti¬ 
tution war, hat man angenommen, dass es sich um eine vasomotorische 
oder um eine traumatische (d. h. um eine durch körperliche Ueberan- 
strengung bedingte) Nierenblutung handle. Es wären demnach die Typen 
einer hämophilen, vasomotorischen und traumatischen Nierenblutung auf- 
zustellen, wobei die Möglichkeit anderweitiger Ursachen für Blutungen 
ohne anatomisches Substrat nicht von der Hand zu weisen ist. 

Für die Diagnose ist, wenn weder eine Vergrösserung der Niere, 
noch die Harnbeschaffenheit und die begleitenden Symptome für ein or- 
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panisches Leiden sprechen, von Wichtigkeit: der Nachweis einer erblichen 
hämophilen Anlage, einer vorausgegangenen Anstrengung oder das Be¬ 
stehen von Störungen im Gebiet des Nervensystems (Hysterie, Neu¬ 
rasthenie u. s. w.), durch welche das vasomotorische Centrum für die Niere 
in Mitleidenschaft gezogen sein kann. Ergibt die Anamnese etwas Posi¬ 
tives, so wird die Diagnose einer essentiellen Hämaturie wahrscheinlich. 
Sicher aber wird sie erst nach langer Beobachtung, sofern inzwischen 
keine deutlichen Erscheinungen einer anatomischen Veränderung aufge¬ 
treten sind. 

Die Behandlung der hämophilen Nierenblutungen soll nach Grosglik 
zunächst eine abwartende sein. Ist aber der Verlauf schwer, sind die 
inneren Mittel machtlos und droht die Blutung tödtlich zu werden, dann 
soll die blutende Niere sobald als möglich entfernt werden. Bei soge¬ 
nannten vasomotorischen Nierenblutungen soll die Diagnose so bald als 
möglich durch einen chirurgischen Eingriff gesichert werden, der nicht 
nur in Blosslegung und Betastung des Organs, sondern auch in einer ge¬ 
nauen Untersuchung des Parenchyms nach Durchschneidung der Niere be¬ 
stehen muss. Wird die durchschnittene Niere anatomisch unverändert ge¬ 
funden, so soll sie zugenäht und reponirt werden. Sollte dieses Verfahren 
erfolglos sein, so müsste man eine secundäre Nephrectomie ausführen. Die 
primäre Exstirpation ist in diesen Fällen nicht am Platze. 

Wie wenig die Exploration einer in vivo durchschnittenen Niere zu 
leisten vermag, hat Zondck gelegentlich einer Discussion im Verein für 
innere Medicin auseinandergesetzt, wobei er zu folgenden Resultaten kam: 

1. Selbst in der operativ gespaltenen Niere ist die Anwesenheit 
eines kleinen Steines mit Sicherheit nicht auszuschliessen. 

2. Entzündliche Veränderungen des Nierengewebes bei negativem 
Befund der inneren Exploration des Organs können darum durch ein in 
einem verborgen gelegenen Kelch nicht entdecktes Concrement bedingt sein. 

3. Zur vollkommenen Klarstellung der Fälle mit angioneurotischer 
Blutung der Niere gehört die sorgfältigste Untersuchung der ganzen 
Niere, nachdem sie aus dem Körper herausgenommen ist, und des Ureters 
bis zur Einmündungsstelle in die Blase. 

Harris (Philad. med. Journ., 19. März 1898) beobachtete zwei Kranke 
mit „essentieller“ renaler Hämaturie. Bei dem einen Kranken wurde die 
Niere freigelegt. In beiden Fällen stand die Blutung. 

Harris hat aus der Literatur 16 ähnliche Beobachtungen zusammenge¬ 
stellt : die Mehrzahl der Kranken wurde durch einfache Nephrotomie 
geheilt. Er stellt folgende Sätze auf: 1. Es kommen Nierenblutungen vor, 
bei denen keine der gewöhnlichen Ursachen, acute Nephritis, Tuberculose, 
Sepsis, Neubildung, Malaria etc. vorhanden ist. 2. Die dabei an den Nieren 
bestehenden pathologischen Veränderungen entziehen sich noch unseren 
Kenntnissen. 3. Diese Hämaturien werden durch die gewöhnlichen blut¬ 
stillenden Heilmittel nicht beeinflusst. 4. Sind Tonica, kalte Bäder u. s. w. 
wirkungslos, dann muss die Nephrotomie vorgenommen werden. 5. Die 
primäre Nephrectomie ist in keiner Weise angezeigt. 

J. Israel berichtet über den heilenden Einfluss der Nierenspaltung 
auf die einseitigen Koliken und einseitigen Nierenblutungen bei jenem 
dunklen Krankheitsbilde, welches man bisher als Nephralgie, N. hematu- 
rique, renal hematuria without known lesions, essentielle oder angioneuro- 
tisehe Nierenblutung bezeichnet hat, Erkrankungen, welche nach seinen 
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Untersuchungen am häufigsten auf chronisch-entzündlichen Veränderungen 
der Niere beruhen. Er hat bis zum Jahre 1898 vierzehn derartige Kranke 
operirt. Fünf Nieren wurden mikroskopisch untersucht, wobei vier ver¬ 
schiedenartige Formen der Nephritis ergaben. Bei den übrigen 9 Kranken 
ergab die mikroskopische Betrachtung in 8 Fällen organische Veränderungen. 
Von diesen 14 mit Nierenspaltung behandelten Kranken sind 3 gestorben, 
2 davon mit schwerer doppelseitiger Nephritis ; 6 sind vollständig und 
dauernd geheilt; 3 haben nach scheinbarer Heilung von verschieden 
langer Dauer leichte Rückfälle bekommen; bei 2 Kranken muss die Ope¬ 
ration als nutzlos bezeichnet werden. 

Die wesentlichsten neuen Erfahrungen, die sich aus diesen Beob¬ 
achtungen ergeben, stellt Israel in folgenden Schlusssätzen zusammen: 1. Es 
gibt einseitige Nephritiden. 2. Es gibt durch Nephritis erzeugte Nieren¬ 
koliken, die völlig Nierensteinkoliken gleichen. 3. Es gibt doppelseitige 
Nephritiden, die nur einseitige Koliken erzeugen. 4. Es gibt schwere 
Nephritiden mit eiweissfreiem Urin und Abwesenheit von Cylindern. 
5. Trotz grossem Reichthum an hyalinen, gekörnten und epithelialen Cy¬ 
lindern kann der Urin eiweissfrei sein.* 6. Es gibt Nephritiden mit anfall¬ 
weise auftretenden profusen Blutungen. 7. Nephritische Blutungen können 
mit oder ohne Koliken eintreten und verlaufen. Die Blutung ist nicht 
die Ursache der Kolik. Beide Erscheinungen sind Folgezustände der Nieren- 
congestion. 8. Eine grosse Anzahl der bisher als Nöphralgie hömaturique 
bezeichneten Krankheitsbilder ist auf nephritische Processe zu beziehen. 
9. Die Incision der Niere beeinflusst in vielen Fällen den nephritischen 
Process und seine Symptome günstig. — In einem Vortrage über „Blu¬ 
tungen bei normaler oder scheinbar normaler Niere“ schliesst sich Naunyn 
in der Hauptsache der Israel 'sehen Ansicht an, dass die interstitielle 
Nephritis die häufigste Ursache dieser Art von Nierenblutungen ist. 

Pousson hat in zwei Fällen von anscheinend spontaner renaler Häma¬ 
turie die betroffene Niere exstirpirt. Die mikroskopische Untersuchung der 
congestionirten Nieren ergab entzündliche Herde in der Nierenrinde 
ohne sonstige Abnormitäten. Poirier und Picque empfehlen in solchen Fällen 
nur die Nephrotomie, da häufig auch die andere Niere Zeichen von chro¬ 
nischer Nephritis darbietet. Demgegenüber glaubt Begnier , dass es sich 
in solchen Fällen stets um beginnende Nierentuberculose (?) handelt; er 
räth deshalb dringend zur frühzeitigen Nephrectomie. 

Hofbauer (Mitth. a.d. Grenzgeb. d. Med. u. Chir., 1899, V, 3) theilt einen 
Fall von essentieller unilateraler Hämaturie bei einem 13jährigen Mädchen 
mit: Es war nichts weniger als leicht, in diesem diagnostisch schwierigen 
Falle die Aetiologiederseit zweiJahren bestehenden Hämaturie zu ergründen. 
Diese war ohne diagnostisch nachweisbare Veranlassung aufgetreten und 
hatte trotz der langen Dauer keinerlei Folgezustände hervorgerufen mit 
Ausnahme der Anämie und deren Folgen. Die Harnuntersuchung liess 
ausser der Blutbeimengung keinerlei pathologische Bestandtheile nach- 
weisen. Bei der Cystoskopie erwies sich die Harnblase als normal; man 
sah das Blut aus dem linken Ureter hervorquellen, während der rechtsei- 

* Ich möchte bei dieser Gelegenheit bemerken, dass ich bereits gelegentlich der 
Verhandlungen des zehnten Congresses für innere Medicin i. J. 18 l Jl, als ich die Centri- 
fuge in Wiesbaden zum ersten Mal demonstrirte, auf die Thatsaehe hinwies, dass 
„Cylinder im ei weissf re ien Harn recht häufig vorkämen und kaum noch als 
pathologisch angesehen werden dürften.“ 
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tigen Uretermündung klarer Harn entströmte. Palpatorisch nichts zu 
ermitteln. Eine genaue klinische Diagnose wurde nicht gestellt. Wegen 
der starken Blutverluste Probeeinschnitt. Dieser brachte nicht die erhoffte 
Klarheit. Bei der Ausschälung erwies sich die Niere als nicht vergrössert 
und liess palpatorisch keine pathologische Veränderung erkennen. 

Als die Niere behufs genauer Inspection aus der Tiefe hervorgeholt 
wurde, musste sie wegen Abreissens der grossen Gefässe exstirpirt 
werden. Aufhörung der Blutung. Heilung. Makroskopisch erwiesen sich 
Niere, Nierenbecken und Ureter als vollkommen normal. Die mikroskopi¬ 
sche Untersuchung des exstirpirten Organs ergab eine chronische Glome¬ 
rulonephritis. Sehr interessant erwies sich in diesem Fall die Diurese 
nach der Nephrectomie. Die Harnmenge erreichte wenige Tage post operat. 
nicht nur die vorher innegehabte Höhe, sondern überstieg diese sogar be¬ 
trächtlich. 

Schon im Jahre 1891 hatte Senator in seinem Fall von renaler Hä¬ 
mophilie (Berliner klin. Wochenschr., 1891, Nr. 1) die Leistungsfähigkeit 
der zurückgebliebenen linken Niere geprüft. Zu diesem Zwecke untersuchte 
er vom 2. Tage nach der Nephrectomie an 4 Wochen lang den Urin täg¬ 
lich mit Bezug auf Menge, specifisches Gewicht und auf seinen Gehalt 
an Stickstoff. Die Reaction war immer sauer. Abnorme Bestandtheile fanden 
sich mit Ausnahme des ersten Tages, an welchem der Urin noch etwas 
Blut mit sich führte, und des darauffolgenden Tages, an welchem er eine 
Spur Eiweiss enthielt, niemals. Die Stickstoffuntersuchung wurde in der 
bekannten Weise nach Kjcldahl ausgeführt. Daneben wurde mehrere Male 
noch der Harnstoff nach der von Pflüger modificirten Liebig' sehen Methode 
bestimmt. Es zeigte sich, wie seine beigegebene Tabelle lehrt, dass gleich 
nach der Operation die zurückgebliebene linke Niere vollständig die Arbeit 
beider Nieren leistete, ja zuerst vielleicht noch mehr, denn eine tägliche 
Stickstoffausscheidung von über 16Grm. ist so viel, als ein erwachsener 
Mann bei reichlicher Ernährung zeigt, für ein junges Mädchen unter den 
gegebenen Verhältnissen (mangelhafte Ernährung nach der Operation) ent¬ 
schieden abnorm viel. 

Floderus hat in der Klinik Lennmukrs einen Fall von renaler Hä¬ 
maturie bei makroskopisch unveränderten Nieren beobachtet. Der Fall 
veranlasste ihn, die von Lennander exstirpirte Niere mikroskopisch zu 
untersuchen, und es zeigte sich, dass eine disseminirtc sklerosirende Glo- 
merulitis mit auch in dem anliegenden Bindegewebe fortschreitender 
Sklerosirung, fettiger Degeneration und Atrophie des Epithels vorlag. 
Durch diesen Befund veranlasst, hat Floderus eingehende Studien über 
die bisher veröffentlichten sogenannten essentiellen Nierenblutungen ange¬ 
stellt. Er theilt diese Fälle in folgende fünf Gruppen ein: 

1. Nierenblutungen bei Hämophilie. 

2. Durch vasomotorische Störungen hervorgerufene Nierenblutungen. 

H. Hämaturien aus mechanischen Ursachen. 

4. Blutungen aus Nieren, die der Sitz nephritischer Processe sind. 

5. Unvollständig beschriebene Fälle von essentieller Nierenblutung. 

Nach diesen literarischen Auseinandersetzungen geht Floderus zu 

einer Beschreibung der meisten bisher veröffentlichten Fälle über, bei 
denen aber eingehendere Angaben gänzlich fehlen. Darum müsse die 
letzte Gruppe die meisten Fälle der vier anderen Gruppen umfassen. Die 
Resultate seiner Kritik der in der Literatur niedergelegten Fälle scheinen 
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ihm die Behauptung zuzulassen, dass kaum in einem einzigen Falle die 
Intactheit der blutenden Niere histologisch festgestellt worden sei. 

de Keersmaecker machte bei einer 45jährigen Frau, die seit zwei¬ 
einhalb Jahren an einer linksseitigen renalen Hämaturie litt, die Nephrec- 
tomie. Die Niere erwies sich als interstitiell und parenchymatös entzündet 
nach Art der Nephritis haemorrhagica. 

lieber unilaterale Hämaturien zweifelhaften Ursprunges und ihre 
Heilung durch Nephrotomie verbreitet sich auch Rovsing in einem grösseren 
Aufsatz. 

Ehe man sich zu der Diagnose: „Blutung aus gesunden Nieren“ 
entschliesst, muss durch alle uns zu Gebote stehenden Mittel vollständig 
erhärtet sein, 1. dass die Blutung wirklich von der Niere stammt, 2. dass 
alle pathologisch-anatomischen Veränderungen, die sich als Anlass einer 
Nierenblutung denken lassen, ganz bestimmt ausgeschlossen sind. Die in 
der Literatur mitgetheilten Fälle zerfallen in zwei Gruppen: 1. in aus¬ 
schliesslich medicinisch behandelte Fälle und 2. in Fälle solcher Kranker, 
in denen die Niere durch die Operation direct palpirt, incidirt oder entfernt 
wurde. Nur diese letzteren Fälle, von denen Rovsing 13 zusammengestellt 
hat, haben eine besondere Bedeutung. In allen diesen Beobachtungen 
geben die Verfasser übereinstimmend an, dass sie keine materiell nach¬ 
weisbare Ursache der Blutung haben finden können, während sie in dem 
Umstande, dass die Blutung nach dem operativen Eingriffe, mochte es 
nun eine einfache Exploration, eine Nephrotomie oder eine Nephrectomie 
sein, aufhörte, den Beweis dafür finden, dass die Blutung wirklich von 
der fraglichen Niere herrührte. Zur Erklärung der Blutung dient dann 
die Annahme einer „localen Hämophilie“ oder einer „Angioneurose“. 

Wenn man sich aber mit Kritik in die veröffentlichten Kranken¬ 
geschichten vertieft, kommt man zu dem Resultate, dass in der weit über¬ 
wiegenden Zahl der Fälle sich in der That pathologische Zustände in der 
Niere oder im Nierenbecken nachweisen lassen, die die Blutung erklären 
können. Endlich vermisst man in den Fällen, in denen die Niere ver¬ 
meintlich normal befunden wurde, die Rücksichtnahme auf die Möglichkeit, 
dass der Ausgangspunkt der Blutung vielleicht gar nicht in der Niere, 
sondern im Ureter oder im Nierenbecken gelegen war. 

Rovsing theilt selbst vier eigene Beobachtungen mit, von denen drei 
mit pathologischen Veränderungen verbunden waren, und kommt dann zu 
folgenden Schlusssätzen: 1. Eine grosse Anzahl der bisher als Blutungen 
nervösen Ursprungs mitgetheilten Fälle können nicht vor einer genaueren 
Kritik bestehen, da in einigen von ihnen factisch pathologische Zustände 
vorhanden waren, welche sehr wohl die Blutung erklären könnten, während 
in anderen Fällen die Untersuchung zu ungenügend war, um andere 
Leiden, nicht blos der Nieren, sondern auch der Blase auszuschliessen, 
da es nicht durch Cystoskopie festgestellt war, dass die Blutung aus einem 
einzelnen Ureter stammte. 2. Es ist unzweifelhaft, dass die Dislocation 
der Niere mit Drehung des Stiels oder Knickung am Ureter in einer An¬ 
zahl der als Hämaturie aus gesunden Nieren bezeichneten Fälle eine 
Rolle spielt. 3. Der erste der von Rovsing mitgetheilten Fälle zeigt die 
bisher unbekannte Thatsache, dass Schnüren und Corsetdruck die directe 
Ursache selbst sehr bedeutender Nierenerkrankungen sein können. 4. Nach 
der sorgfältigsten Sonderung der Fälle blieben doch einige wenige übrig, 
wo eine starke Blutung, von der festgestellt ist, dass sie aus einem ein- 
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zelnen Ureter kommt, dauernd verschwindet, obwohl die explorative In- 
cision der betreffenden Niere keine nachweisbaren pathologischen Verän¬ 
derungen ergibt. 5. Da solche Fälle so selten sind, dass sie als reine Aus¬ 
nahmen bezeichnet werden müssen, und da ernste Leiden nicht ausgeschlossen 
werden können, muss stets bei einer unerklärlichen einseitigen Hämaturie 
ein explorativer Lumbalschnitt gemacht werden, und zwar umsomehr, als 
ein solcher erfahrungsgemäss heilend auf die Hämaturie einwirkt. 

Am ersten Sitzungstage des vierten französischen Congresses für 
Urologie (October 1899) fand eine Verhandlung über „essentielle Häma¬ 
turie“ statt. Die Referenten Malherbe und Legueu führten aus, dass neben 
den bei Tuberculose, Careinom und Lithiasis vorkommenden Blutungen auch 
sogenannte essentielle Hämaturien beschrieben worden seien, die an¬ 
scheinend unabhängig von Erkrankungen der Harnorgane auf treten. Eine 
genaue Analyse der bisher vorliegenden Beobachtungen, namentlich der 
auch pathologisch-anatomisch genau untersuchten Fälle, lässt aber fast 
ausnahmslos, wenn auch oft nur geringe, krankhafte Veränderungen er¬ 
kennen, z. B. kalkige Incrustation einer Pyramide, minimale tuberculose 
Erkrankungen. Die häufigste Ursache der sogenannten „essentiellen Hä¬ 
maturie“ bildet aber jedenfalls die chronische Nephritis. Die manchmal 
recht unbedeutenden Sklerosirungen des Nierenparenchyms, wie sie z. B. 
nach Nierencontusion bei Wanderniere, in der Gravidität Vorkommen, 
können einseitig bleiben und brauchen sonst keine weiteren Symptome 
der ßright'schm Erkrankung zu machen. Die Annahme einer „hämophilen“ 
und „angioneurotischen“ Hämaturie ist nicht gerechtfertigt. „On peut 
dire, qu’il n’y a pas d’hematurie essentielle: toutes les hematuries sont 
Symptomatiques et rel^vent d’une cause generale (toxique ou infectieuse) 
ou d’une affection renale.“ 

Auch Tedenat bezweifelt das Vorkommen wirklicher essentieller Hä¬ 
maturien. Seine eigenen Erfahrungen beziehen sich auf vier Fälle, von 
denen zwei mit Wahrscheinlichkeit auf Nephrolithiasis zu beziehen waren: 
die Nephrotomie brachte hier Heilung, ln einem anderen Falle hörte die 
Blutung nach Abtragung einer kleinen Hydatidencyste der Niere auf. ln 
einem vierten Falle war die Ursache der Hämaturie ein den Ureter com- 
primirendes Coloncarcinom, nach dessen Beseitigung die Blutungen dauernd 
aufhörten. 

Ebenso will Fousson nichts von wahren essentiellen Hämaturien 
wissen; er macht namentlich auf die Blutungen aufmerksam, die bei Harn¬ 
retentionen infolge von Wandernieren oder aus anderen Ursachen Vor¬ 
kommen. So beobachtete er eine solche anscheinend renale Hämaturie bei 
einer Kranken, die an der linken renalen Ureterenmiindung eine Schleim¬ 
hautklappe zeigte, durch die es zeitweise zu mehr oder weniger vollstän¬ 
diger Harnretention gekommen war. Nach Spaltung der Klappe und Fixation 
der Niere hörten die Blutungen auf. In einem anderen Falle war ein in 
der Ureterenmiindung steckender Stein die Ursache der Blutung. 

Im Anschlüsse hieran bemerkt Albarran , dass sich die Fälle von 
sogenannter essentieller Hämaturie eintheilen lassen: 1. in Hämaturie bei 
Wanderniere, 2. in solche bei Hydronephrose, 3. in Hämaturie bei larvirter 
chronischer Nephritis. Von dieser letzteren Form finden sich in der 
Literatur bereits 17 Fälle verzeichnet. Er selbst fügt eine neue Beob¬ 
achtung hinzu, die einen 53jährigen Kranken betraf. Die Blutung stand 
nach der Nephrotomie. Die Diagnose auf diffus parenchymatöse und inter- 
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stitielle Nephritis wurde durch die mikroskopische Untersuchung eines 
herausgeschnittenen Nierenstückchens bestätigt. 

Boursier hebt hervor, dass die sogenannte essentielle Hämaturie 
lange Zeit das einzige Symptom einer Nephrolithiasis sein kann. Auch 
bei der harnsauren und oxalsauren Diathese werden beträchtliche Häma¬ 
turien, ohne dass bereits Concrementbildung vorhanden ist, beobachtet, 
wobei die kleinen Krvstalle eine Reizung des Nierenparenchyms bewirken 
und eventuell zur periodischen Hämaturie führen können. 

Hamonic macht auf die Hämaturie als prämonitorisches Symptom 
bestimmter Nierenaffectionen aufmerksam (parenchymatöse Nephritis, 
Nephrolithiasis, Tuberculose, Carcinom). 

Gallund-Ghize kann diese Thatsache ebenfalls bestätigen. Er theilt 
vier Beobachtungen mit, in denen l 1 /.,—7 Jahre lang Blutungen der später 
festgestellten Krankheit (Nieren-Blasenstein, Blaseuturaor) vorausgingen. 

Loumeau schliesst sich denen au, die nicht an eine essentielle Hä¬ 
maturie glauben, wenn nicht durch die mikroskopische Untersuchung die 
vollkommene Unversehrtheit des „Nierenepithels“ nachgewiesen ist. Selbst 
wenn wir diese Forderung viel weiter fassen, so dass nicht nur die In¬ 
tegrität des Epithels, sondern des gesammten Parenchyms eines zur Unter¬ 
suchung excidirten Nierenstückchens nachgewiesen sein dürfte, so wird 
dies zur anatomischen Diagnose keineswegs genügen, da nicht immer der 
krankhafte Process in ganz gleicher Weise über das gesammte Organ 
verbreitet ist. Aber wenn wir von den eigentlichen diffusen Erkrankungen 
der Niere absehen, so wird dieser Einwand in viel höherem Grade für 
jene Erkrankungen des Nierengewebes zutreffen, bei welchen die letzteren 
mehr herdartig auftreten, wie Concrementbildung etc. Hier könnte die 
Untersuchung eines oder selbst mehrerer Stückchen der Niere ganz nor¬ 
male Verhältnisse ergeben, während in der nächsten Nachbarschaft der 
excidirten Stückchen diejenigen Veränderungen Platz gegriffen haben, 
welche die Blutung veranlassten! 

Einen typischen Fall von sogenannter essentieller Hämaturie bei 
Wanderniere hat Pasteau beschrieben. Die Blutungen traten hier im An¬ 
schluss an schwere Nierenkolikanfälle ein und wurden durch Nephro¬ 
pexie dauernd beseitigt. 

Im Gegensatz zu vielen anderen Autoren glaubt Castan an das Vor¬ 
kommen wirklicher essentieller Hämaturien und führt zum Beweis 
folgenden typischen Fall an: Bei einer in der Menopause stehenden 
Frau traten während mehrerer Monate nicht sehr starke Hämaturien auf. 
ohne dass auch nur die geringsten Symptome einer Nephritis nachge¬ 
wiesen werden konnten. Vollkommen dauernde Heilung durch Bäder, 
Massage etc. — Nach Caston's Meinung können durch Störung der Men¬ 
struation gewisse Gifte im Körper zurückgehalten werden, die ohne eine 
nachweisbare Erkrankung des Nierenparenchyms Hämaturien hervorrufen. 
Hierher gehört auch die Hämaturie der Schwangeren: „La femme est en 
4tat de toxhemie permanente.“ 

Guyon hebt hervor, dass unter den Ursachen schwerer bedrohlicher 
Nierenblutungen Congestionszustände den ersten Platz einnehmen. Da¬ 
bei können aber in den Nieren makro- und mikroskopisch alle Verän¬ 
derungen fehlen, welche die Congestion erklären. Ausserdem können 
natürlich auch die Nierenblutungen durch Entzündungen, Neubildungen, 
Concremente u. a. hervorgerufen werden. Guyon führt einige Fälle von 
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profusen, congestiven Nierenblutungen an, in denen weder bei der Opera¬ 
tion, noch bei der Section pathologische Veränderungen in den Nieren 
nachgewiesen werden konnten. Besonders bemerkenswerth sind drei Be¬ 
obachtungen, bei denen während der Schwangerschaft und Lactation auf¬ 
tretende schwere Congestionszustände zu profusen Nierenblutungen führten. 

Die Fälle sind kurz folgende: 

]. Eine 65jährige gesunde Frau entleerte im 8. Monate der Schwanger¬ 
schaft 14 Tage lang kaffeebraunen Urin. Im 8. Monat der 3. Schwanger¬ 
schaft 3 Wochen lang wiederum Hämaturie. Während der Gravidität sonst 
niemals Zeichen von Nephritis. Drei Monate nach der letzten Entbindung 
plötzliche, schwere, anhaltende Hämaturie, die die Kranke ausserordentlich 
herunterbrachte. Entleerung von Gerinnseln, heftige Schmerzen in der 
rechten Nierengegend. Patientin hatte bis dahin ihr Kind gestillt; auf 
ärztlichen Rath hörte sie damit auf, und von dem Augenblick hörten auch 
die Blutungen auf. Rechte Niere etwas vergrössert; unregelmässige Gestalt 
Diagnose: Neubildung der rechten Niere. Lumbale Fieilegung der letzteren, 
Sectionsschnitt: alles vollkommen normal. Naht. Heilung. Blutung steht 
dauernd. 

2. Hämaturie im Verlauf der 4. und 5. Schwangerschaft. Sonst voll¬ 
kommen normale Verhältnisse. 

3. Heftigste Hämaturie am Ende der Schwangerschaft; sofortiges 
Aufhören nach Beendigung der Geburt. 

Derselbe Autor theilt ferner 2 neue Beobachtungen von Hämaturie 
während der Schwangerschaft mit. Im ganzen finden sich in der Literatur 
etwa 12 derartige Fälle. Gui/on glaubt nicht, dass diese Schwangerschafts¬ 
hämaturien als eigentliche essentielle Hämaturien aufzufassen sind. Neben 
mechanischen Ursachen spielen jedenfalls entzündliche Veränderungen, die 
zu Congestionen führen, eine grosse Rolle. 

Desnos hat bei einer grösseren Anzahl von Gicktkranken Hämaturien ge¬ 
sehen, die entweder den Gichtanfällen folgten oder ihnen vorangingen. Diese 
Gichthämaturie war entweder von Nierenkoliken begleitet oder verlief 
ohne alle Schmerzen; sie kann durch Congestionszustände hervorgerufen 
werden, findet aber auch oft genug in Concrementen ihre Erklärung. 

Ich kann unmöglich bei der Beschränktheit des Raumes auf die 
weitere Literatur der letzten Jahre näher eingehen, verweise vielmehr auf 
die sehr gehaltvolle und erschöpfende Diseussion, welche sich im Verein 
für innere Medicin zu Berlin im Januar 1902 dem ausgezeichneten Vor¬ 
trag des Herrn Prof. Senator über „Nierenkolik, Nierenblutung und Ne¬ 
phritis" anschloss und die Ansichten der um diese Frage sehr verdienten 
Autoren, wie namentlich Senator, James Israel , G. K/cmperer und L. Casper 
in gedrängter Kürze wiedergibt. Wer den heutigen Standpunkt in dieser 
Frage kennen zu lernen wünscht, wird aus dieser Quelle schöpfen und 
sich seine eigene Ansicht bilden müssen, da es zur Zeit unmöglich ist, 
ein abschliessendes Urtheil zu fällen. Die Frage befindet sich eben noch 
im Werden, und es wird des Zusammenarbeitens der Chirurgen und In¬ 
ternen weiter bedürfen, bis die Verhältnisse geklärt sind. 

Hervorzuheben ist noch die Thatsache, welche häufig beobachtet ist, 
dass die anderweitigen Blutungen bei der Hämophilie aufhören, wenn 
Hämaturie eintritt. 

Soviel aber darf man wohl mit Bestimmtheit behaupten, dass es 
das unbestreitbare Verdienst Senators ist, die Nierenblutungen auf hämo- 
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philer Grundlage zuerst betont und in das richtige Licht gestellt zu haben. 
Wenn auch von mancher Seite bezweifelt worden ist, dass es sich in 
seinem Fall wirklich um renale Hämophilie gehandelt habe, sondern viel¬ 
mehr um eine Blutung aus anderer, damals nicht erkennbarer Ursache, so 
spricht doch sehr zu Gunsten seiner Anschauung, dass in jüngster Zeit Fälle 
von erblicher renaler Hämophilie beobachtet worden sind (Attlee und 
Guthrie, Barthol. Hosp. Journ. 1901, December, und The Lancet, 1902, XVIII, 
3. Mai; vgl. auch Senator, Nierenkrankheiten, 2. Aufl., pag. 515, Nachträge). 
Wie aber auch immer die Verhältnisse liegen mögen, sein Verdienst ist 
es und wird es bleiben, die Frage zuerst in ihrer richtigen Bedeutung 
erkannt und dieser Bedeutung entsprechend in die richtige wissenschaft¬ 
liche Beleuchtung gerückt zu haben! 

Man darf die Hämaturien nicht als die einzigen localen Blutungen 
bei Hämophilen auffassen. Wir bekommen unter den gleichen Verhältnissen 
gelegentlich bei bis dahin von Blutungen freigebliebenen Blutern im Puber¬ 
tätsalter oder noch später Lungen- oder Magenblutungen zu sehen, für 
welche sich ebenfalls nicht der geringste anatomische Anhalt nachweisen lässt. 
Die Fälle von Hämaturie haben besonders das Interesse erweckt durch 
ihre Einseitigkeit und dadurch, dass es möglich war, infolge des operativen 
Eingriffes die Diagnose während des Lebens mit grosser Genauigkeit und 
Sicherheit zu stellen, was für die anderen Organe, namentlich den Magen 
und die Lungen nicht möglich ist. Allerdings werden in Zukunft die An¬ 
sprüche, welche an die Diagnose der essentiellen Hämaturie gestellt werden 
dürften, erheblich grössere sein. 

Prognose. 

Die Prognose der Hämophilie ist keine günstige: 60% der Bluter er¬ 
liegen vor dem achten Lebensjahre, nur 11% erreichen das 22. Jahr. Nach der 
Pubertät sind die Aussichten etwas besser; immerhin kann auch im späteren 
Leben schon eine leichte Verletzung tödten. ln einer finnländischen Familie 
starben aus fünf Generationen, welche von einem nichthämophilen Stamm¬ 
elternpaar abstammten, 14 männliche Nachkommen infolge directer Ver¬ 
blutung. Die ersten Symptome der Krankheit waren bemerkt worden, 
nachdem die Kinder ein Alter von 6 Monaten erreicht hatten. 

Behandlung. 

Allgemeine Prophylaxe. Bei der Erblichkeit der Krankheit und 
mit Rücksicht auf die Thatsache, dass dieselbe im wesentlichen durch das 
weibliche Geschlecht fortgepflanzt wird, liegt es nahe, durch entsprechende 
Heiratsverbote auf die Beschränkung der Hämophilie hinzuwirken. Es sind 
von solchen Erwägungen aus Grundsätze festgestellt worden, nach denen 
die Ehefrage in Bluterfamilien behandelt werden soll. Die auf Grandidiers 
reiche Erfahrungen sich stützenden Leitsätze in dieser Hinsicht lauten: 

1. Allen weiblichen Mitgliedern von Bluterfamilien, gleichgiltig ob sie 
selbst Bluterinnen sind oder nicht, ist die Ehe zu widerrathen. 

2. Allen männlichen Mitgliedern, die selbst nicht Bluter sind, ist die 
Ehe unbedingt zu gestatten. 

Einem Bluter männlichen Geschlechts ist nur dann das Heiraten zu 
widerrathen, wenn nachgewiesen ist, dass in seiner Familie auch härno- 
phile Männer hämophile Kinder gezeugt haben, vorausgesetzt, dass die 
betreffenden Männer gesunde Töchter aus gesunden Familien geheiratet hatten. 
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Für die Begünstigung der Hämophilie werden auch Verwandtenehen 
verantwortlich gemacht. Wie viel an dieser Annahme berechtigt ist, ist 
schwer abzuschätzen. Es steht damit ebenso, wie im allgemeinen mit unserem 
positiven Wissen von der Schädlichkeit und Unschädlichkeit der Ver¬ 
wandtenehen. Es kann kein Zweifel darüber bestehen, dass ein ärztliches 
Eheverbot wenig wirksam ist. Das Verlangen, die Tochter zu verheiraten, 
dürfte gerade in einer Bluterfarailie viel stärker sein, als das Bedenken 
dawider, dass der Ehe Bluter entstammen könnten. 

Hervorragende Bedeutung hat für die Bekämpfung der Hämophilie 
die individuelle Prophylaxe. Sie hat mit dem ersten Lebenstage zu 
beginnen und muss während der ersten Lebensjahre eine sehr strenge 
sein im Hinblick auf die Erfahrung, dass gerade in dieser Zeit die Blu¬ 
tungen Hämophiler eine ungemeine Gefahr besitzen. Grundsätzlich zu 
unterlassen sind bei Säuglingen, bei denen der Verdacht auf Hämophilie 
vorliegt, alle Eingriffe, die auf die Beseitigung geringfügiger angeborener 
Fehler hinzielen. Dahin gehört die Operation der Hasenscharte, des Wolfs¬ 
rachens, die Durchschneidung des Zungenbändchens, die Operation der 
Syndaktylie, die Beseitigung von Naevis u. s. w. Auf das Dringendste 
vom Arzte zu widerrathen ist die rituelle Circumcision bei Kindern 
aus strenggläubigen jüdischen und muhammedanischen Bluterfamilien. 
Bei Mädchen muss die übliche Durchlochung der Ohrläppchen unter¬ 
lassen werden. Vielfältige Erfahrung lehrt, dass der Impfstich zu lebens¬ 
bedrohlichen Blutungen bei Hämophilen nicht Anlass gibt; die Schutzpocken¬ 
impfung kann deswegen auch an Säuglingen (und an W’iederimpflingen) 
ohne Bedenken vollzogen werden. Grosse Sorgfalt ist in Bluterfamilien auf 
die Zahnpflege der Kinder zu verwenden. Die periodische Besichtigung 
des Gebisses durch einen zuverlässigen und sachkundigen Arzt und die 
sofortige Beseitigung auch der kleinsten Schäden an den Zähnen, um diese 
möglichst zu conserviren, ist nöthig. Bei der eminenten Gefahr, die chi¬ 
rurgische Eingriffe in der Mundhöhle, insbesondere Zahnextractionen, be¬ 
dingen, ist darauf Bedacht zu nehmen, solche Eingriffe so viel als mög¬ 
lich bei Kindern aus Bluterfamilien zu verhüten. Zu unterlassen ist die 
Application von Blutegeln, Vesicantien, Schröpfköpfen sowohl bei kindlichen 
als auch bei erwachsenen Blutern. Wenn die Kinder sich selbständig zu 
bewegen anfangen, sind ihre Spiele mit andern Kindern zu überwachen. 
Die Wärterin ist darüber zu unterrichten, dass die Kinder sich nicht ver¬ 
letzen oder beschädigen dürfen. Das Spielzeug ist so auszuwählen, dass 
eine Hautverletzung ganz ausgeschlossen ist. Ilämophile Kinder dürfen 
nicht gezüchtigt werden. Sobald die Kinder genug Verständnis dafür haben, 
sind die Bluter und ihre Gespielen davon in geeigneter Weise in Kenntnis 
zu setzen, dass Verletzungen durch Fall, Stoss, Stich mit einer Nadel oder 
Feder dem Bluter leicht verderblich werden können. Kommen die Kinder in 
die Schule, so ist von den Eltern dem Classenlehrer mitzutheilen, dass sein 
Zögling einer Bluterfamilie angehört. Praktisch ist es, dass der Hausarzt 
(resp. in der Zukunft der „Schularzt“) den Lehrer, soweit es für die 
Ueberwachung des Kindes in der Schule nöthig ist, über die Erscheinungen 
der Hämophilie unterrichtet. Daraus kann der Lehrer entnehmen, wie er 
selbst sich dem homophilen Schüler gegenüber zu verhalten hat, und welche 
Anweisungen er den Mitschülern eines Bluters für den Umgang mit diesem 
zu geben hat. Ilämophile Kinder dürfen am Turnunterricht nicht theil- 
nehmen; sie dürfen niemals gezüchtigt werden. 
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Bei der Wahl des Berufes sind Bluter von vornherein durch den 
Umstand eingeengt, dass sie im Vergleich zu anderen schwächlich sind. 
Sie werden sich solchen Berufsarten zuwenden, bei denen es auf körper¬ 
liche Leistungen wenig ankommt. Unbemittelten ist besonders der Eintritt 
in den Bureaudienst als Schreiber oder Zeichner anzurathen. Nicht erlernen 
dürfen sie von den leichteren Gewerben solche, bei denen häufig kleinere 
Verletzungen Vorkommen, wie die Uhrmacherei, das Graveur-, Tapezierer-, 
Goldschmiede-, Barbiergewerbe. Bemittelte Bluter wenden sich mit Vortheil 
dem Gelehrtenberuf zu. Studirenden ist Fechten und Mensur zu unter¬ 
sagen. Durchaus sind Bluter vom Militärdienst auszuschliessen. 

Allgemeine Behandlung. Hämophile müssen eine besondere Diät 
einhalten und Getränke, die das Gefässsystem leicht erregen (Alcoholica. 
Thee, Kaffee) vermeiden. Anzurathen ist der Genuss von Milch, Limonaden, 
Orgeade etc. Die festen Speisen sollen milde sein; stärker gewürzte sollen 
möglichst vermieden werden. Vegetabilische Nahrung (besonders frische Ge¬ 
müse, Obst und Salate) wird empfohlen. Die allgemeine Ernährung ist durch 
Bäder, eventuell Seebäder, kalte Abreibungen und Landaufenthalt zu fördern. 

Specielle Behandlung. Es ist versucht worden, durch künstliche 
Darreichung von Arzneimitteln auf die Krankheit einzuwirken. In einem 
Fall von Wickham Legg soll durch Eisenchloridgebrauch Besserung erzielt 
worden sein, was mir in gleicher Weise nicht gelang. Daneben wurden in 
gleicher Richtung geprüft: Mineralsäuren, Zucker, essigsaures Blei, Mag¬ 
nesia sulf. und Natr. sulf. Von Mineralsäuren hat man namentlich auf 
Werlliof's Empfehlung die Schwefelsäure in der Form des Elixir acidum 
Halleri angewendet. Ferner wurde auch der frisch ausgepresste Saft von 
Citronen warm empfohlen. Hieraus hat sich die im Volksbewusstsein tief 
eingebürgerte Citronen-, resp. in milderen Fällen Apfelsinencur entwickelt, 
bei welcher in allmählich steigender Zahl täglich 1—10 Früchte, resp. 
deren Saft genossen wird. Diese „Cur“ wird 6—8 Wochen lang fortge¬ 
setzt. Erfolge leistet dieselbe ebensowenig, wie der lange fortgesetzte Ge¬ 
brauch des //«//ersehen Sauer. 

Die salinischen Mittel nützen vielleicht in dem Sinne, dass sie den 
Congestionszuständen, die bei der Hämophilie eine Rolle spielen, entgegen¬ 
wirken. Auch allgemein stärkende und tonisirende Mittel sind vielfach in 
der blutungsfreien Zeit in Anwendung gezogen worden. Auch hat man 
während dieser, und wenn irgend welche Zeichen auf das Herannahen von 
Blutungen hindeuteten, durch Secale, Plumbum aceticum, Hydrastis cana- 
densis, auch wohl durch Opiate und Argentum nitricum die hämorrhagische 
Diathese zu bekämpfen versucht. Im ganzen ist von der arzneilichen 
Behandlung der Hämophilie nicht viel zu erwarten! 

Was die Behandlung der Blutung bei einem Hämophilen im be¬ 
stimmten Falle angeht, so ist an erster Stelle daran zu denken, die Blutung 
mechanisch zu bekämpfen. Man lasse das Glied hoch lagern. Bisweilen 
genügt schon diese Anordnung, um die Blutung zum Stehen zu bringen. An 
zweiter Stelle kommt die Verwendung localer Styptica in Frage. Anzuwenden 
ist Eisenchlorid, die Gelatine und unter Umständen auch das Glüheisen. 
Bisweilen ist die Tamponade von Erfolg; das Gleiche gilt von der Umwick¬ 
lung eines blutenden Gliedes mit Gummibinden und von der Compression 
der nächsten grösseren Arterie. Nothwendig wird bisweilen die Unter¬ 
bindung eines grossen Gefässes. So hat Hntiard, um die Blutung nach 
Zahnextraction zu stillen, die Carotis communis unterbunden. 
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Dan Mc. Kenzie (Brit. med. Journ., 27. April 1901) theilt einen Fall 
von unstillbarem Nasenbluten bei einem Hämophilen mit, welches er durch 
Tamponade mit einer in Nebennierenextract getränkten Watte sofort 
gestillt hat. 

R. Heymann (Münchener med. Wochenschr., 1899) theilt den Fall eines 
28jährigen Bluters mit, der nach Abtragung der Rachentonsille eine sehr 
starke Blutung bekam, welche nicht gestillt werden konnte. Heymann spritzte 
dem Patienten 180 Ccm. einer 2 , 5%igen neutralisirten und sterilisirten Lösung 
von Gelatine in physiologischer Kochsalzlösung, auf 40° C. erwärmt, 
unter die Brusthaut ein. Nach einer Viertelstunde hörte die Blutung auf und 
blieb 30 Stunden fort. Die Injection wurde zweimal wiederholt, worauf die 
Blutungen immer geringer wurden. Heymann schliesst daraus auf immer 
zunehmende Gerinnungsfähigkeit des Blutes. 

Nichols (Med. News, 1898) theilt die Krankengeschichte eines 24jährigen 
Hämophilen mit, der im Rausche auf zerbrochenes Glas fiel und sich aus¬ 
gedehnte Schnittwunden zuzog. Da die Blutung 7 Tage lang nur mangel¬ 
haft gestillt werden konnte und bedrohliche Anämie eintrat, so goss Nichols 
den Inhalt eines mit starker, 10°/ 0 Gelatine gefüllten Culturröhrchens 
in die Wunde. Hierauf stand die Blutung dauernd. 

Ich kann auf Grund meiner eigenen zahlreichen Versuche, die ich 
mit Gelatinelösungen sowohl zum Zweck von Stillungen heftiger Hämorrha- 
gien, als bei der Behandlung von Aneurysmen angestellt habe, nicht 
unterlassen, meine Zweifel an der Richtigkeit dieser Beobachtungen zu 
äussein, wiewohl ich damit nicht von gelegentlicher Anwendung der Gela¬ 
tine zu styptischen Zwecken abrathen möchte. Man soll sich in verzwei¬ 
felten Fällen nur nicht zu viele Heilerfolge davon versprechen! 

Auch das Adrenalin ist in jüngster Zeit vielfach mit Erfolg zur 
Stillung blutender W T unden local in Anwendung gezogen worden und ver¬ 
dient, bei der Hämophilie unter gleichen Verhältnissen gebraucht zu werden. 

Von inneren Mitteln kommen das Secale cornutum und dessen 
Derivate in Frage. Die Wirkung derselben ist aber bei der entwickelten 
Krankheit sehr fraglich. 

Blutungen bei hämophilen Frauen in der Gravidität lassen die Ein¬ 
leitung des künstlichen Aborts oder der Frühgeburt angezeigt erscheinen 
(Kehrer). Broock (Transact. of the chir. Soc. of London 1900, pag. 103) ver¬ 
suchte bei einer Frau, die aus einer Bluterfamilie stammte und zwei aus¬ 
getragene Kinder mit ausgeprägter Hämophilie geboren hatte, da sie bei 
jeder Geburt sehr schwere Blutungen gehabt hatte, vor der bevorstehen¬ 
den dritten Geburt abermalige Blutungen zu vermeiden. Er leitete eine Be¬ 
handlung ein, die einerseits eine Kräftigung des Gesammtorganismus 
bezweckte (Luftcur in Verbindung mit Eisen, Chinin und Arsen), anderer¬ 
seits die Gerinnbarkeit des Blutes steigern sollte (Calciumchlorid). Der 
Verlauf der Geburt entsprach den Erwartungen. Der Blutverlust war 
minimal, und auch das Kind zeigte keine Erscheinungen von Hämophilie 
und war kräftiger, als die vorher geborenen Geschwister. 

Ganz besonders wichtig aus therapeutischen Gründen erscheint die 
Behandlung der Blutergelenke. F. Köniy empfiehlt folgende Behand¬ 
lung: Ein frischer Hämarthros bei einem Bluter soll vor allem so behandelt 
werden, dass der betreffende Patient das kranke Gelenk nicht gebraucht; 
mässige Compression dient ganz entschieden der Resorption. Die Frage, 
ob überhaupt irgend eine operative Behandlung zur Beseitigung eines 
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erkrankten Blutergelenkes erlaubt ist, glaubt König bejahen zu dürfen, insofern 
sie sich auf die Punction der Gelenke bezieht König hat im ganzen drei¬ 
mal Punctionen an Kniegelenken, zweimal mit Carbolauswaschung ge¬ 
macht. Keinmal hat der Eingriff etwas geschadet, zweimal sind die Patien¬ 
ten, der eine sehr gebessert, der andere geheilt, entlassen worden. Doch 
räth König , hier die Grenzen der operativen Eingriffe zu ziehen. Von 
drei Patienten, bei denen er irrthümlicher Weise Gelenkschnitte machte, 
in der Annahme, Tuberculose vor sich zu haben, haben sich zwei verblutet 
und einer ist nach mannigfachen Blutungen mit steifem Gelenk verheilt. 
Nach Guyet soll die Behandlung der hämophilen Arthropathien im acu¬ 
ten Stadium durchaus exspectativ sein; später jedoch will er eventuell 
durch Gelenkpunction und Incision mit Entfernung der Coagula die Rück¬ 
bildung fördern, wobei Blutungsrecidive weniger zu fürchten sind. 

Die neueste Publication über die Therapie bei Blutergelenken stammt 
aus der Hoffa 'sehen Klinik in dem schon früher erwähnten Aufsatz von 
Gocht. Eine grosse Bedeutung fällt hiernach der Prophylaxe der Hämo¬ 
philie zu. Hebung der Gesammtconstitution durch gute Ernährung, Aufent¬ 
halt in frischer Luft, Abhärtung des Körpers einerseits und Vermeidung 
aller Schädlichkeiten, welche die Veranlassung von Blutungen werden 
können, andererseits sind hier die wichtigsten Maassnahmen. Die Knaben 
müssen von vornherein in diesem Sinne erzogen werden, und es muss 
ihnen so früh als es nur möglich ist aufs Energischeste eingeschärft werden, 
Laufen und Springen und sonstige Kinderspiele, falls sie ohne Aufsicht sein 
sollten, zu unterlassen. Weiss man schon vor dem Laufenlernen, dass ein 
Kind Bluter ist, so ist auch hier die grösste Vorsicht geboten. Die bei 
ganz geringfügigen, kaum zu vermeidenden Traumen entstehenden Gelenk¬ 
blutungen sind gerade zahlreich genug, dass man ängstlich alle gröberen 
Insulte und selbstverschuldeten Blutungen fernhalten muss. 

Zunächst wird der Fall eines frischen Blutergusses in das Kniege¬ 
lenk besprochen. Es besteht alsdann in hochgradigen Fällen eine ganz 
enorme Schwellung. Das Gelenk hat sich so prall und voll angefüllt, bis 
die Widerstandskraft der Gelenkkapsel einen weiteren Blutaustritt nicht 
mehr zulässt. Die Erscheinungen sind dieselben wie nach einer schweren 
Gelenkcontusion, nur ist oft die Function gleich von Anfang an fast 
nicht gestört. Bald stellt sich das Knie in eine mittlere Beugestellung, 
bald nicht, oder nur für Stunden, bis sich die Kapsel dem starken Fül¬ 
lungsgrade angepasst hat. Die Behandlung war verschieden. Während das 
eine Mal absolute Ruhe, feuchte Umschläge oder Eis bei starken Schmerzen 
und Compression angewendet wurde, liess man in anderen Fällen die 
Kranken ruhig und vorsichtig herumgehen. Gocht constatirt auf Grund 
der in der Klinik gemachten Erfahrungen, dass im allgemeinen ein ganz 
massiger Gebrauch des Gelenks zum Gehen keinen schädigenden Einfluss 
auf die Zurückbildung des Gelenkergusses gehabt hat. Bis ein Erguss 
überhaupt nicht mehr nachzuweisen war, brauchte es bei absoluter Ruhe 
und Gebrauch immer gleich lange, etwa 2—4 Wochen. — Einige 
Tage nach Entstehung des Ergusses wurde ganz vorsichtig mit Massage 
begonnen, die sich nicht mit dem Gelenk selbst zu beschäftigen hat, 
sondern vielmehr mit den vom Gelenk central gelegenen Partien. Es ent¬ 
stehen so dem Patienten keine Schmerzen, und andererseits wird durch 
diese Massage eine gute Saugwirkung auf das periphere Gelenk ausgeübt 
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und die Resorption angeregt. Gleichzeitig wird dadurch auch den bei 
allen Gelenkerkrankungen schnell eintretenden Muskelatrophien besonders 
an der Streckseite vorgebeugt. 

In fast allen Fällen werden diese Maassnahmen genügen, den Blut¬ 
erguss zur Resorption zu bringen, besonders in den Fällen, wo noch nicht 
zu häufige Blutungen stattgefunden haben. Je älter die Ergüsse sind, je 
häufiger ein Gelenk von solchen schon befallen ist, um so weniger rasch 
tritt Aufsaugung der Blutungen ein. Immerhin soll man auch hier sich 
abwartend verhalten und man wird meist noch Heilung eintreten sehen. 

Ist ein Gelenk bereits in das Stadium getreten, wo es dem Hydrops 
fibrinosus tuberculosus gleicht, wo entzündliche Erscheinungen das klinische 
Bild beherrschen, so tritt die orthopädische Behandlung in ihr Recht 
Gegenüber König steht Gocht auf dem Standpunkt, dass man nur durch 
die grössten Schmerzen des Patienten gedrängt, zu der Punction schreiten 
soll, vorausgesetzt, dass man über die Erkrankung im Einzelfall klar ist. 
Da die Erfahrung gelehrt hat, dass die Resorption, wenn auch langsam, so 
doch fast immer Wiedereintritt, so braucht man nicht ohne zwingenden Grund 
das Blut zu entfernen. Hier soll vielmehr die orthopädische Behandlung 
Anwendung finden. Man wird neben den schon genannten Maassnahmen, 
wie Ruhigstellung, Compression etc., namentlich gegen die sich bildende Con- 
tracturstellung durch Extension, Gips und vor allem, um die Patienten 
nicht zu lange ans Bett zu fesseln, durch portative Apparate ankämpfen. 
Ein Brisement force, überhaupt jede Gewaltanwendung zwecks Streckung 
einer Blutercontractur ist vollkommen contraindicirt. Dieselben gut gear¬ 
beiteten und der Extremität aufs Genaueste angepassten Schienenhülsen¬ 
apparate kommen aber noch viel mehr im dritten Stadium zur Anwendung, 
wo es bereits zu bleibenden Deformitäten der Gelenke gekommen ist. Es 
kommt speciell bei den Bluterknieen durch die unzähligen gewaltsamen 
und enormen Ausdehnungen der Kapsel und durch die sich hieran an¬ 
schliessenden Entzündungsvorgänge zu einer zunehmenden Schädigung 
und Erschlaffung der Kapsel und des Bandapparates. Genau wie bei der 
Tuberculose bildet sich dann allmählich neben einer Beugestellung eine 
Subluxation und Abduction der Tibia nach hinten und aussen. 

Zu den Veränderungen der Gelenkkapsel kommen hinzu die der Ge¬ 
lenkenden, so dass wir also eine Mischform der Destructions- und Disten¬ 
sionsluxation vor uns haben. Die Schrumpfungsprocesse der Kapsel und 
Ligamente, der Muskeln, Fascien und der Haut machen die Contractur 
immer fester und setzen der Correction einen sehr erheblichen Wider¬ 
stand entgegen. Ueber die Methoden der Streckung sind die einschlägigen 
Mittheilungen in der chirurgischen Fachliteratur einzusehen; hier sei nur 
noch bemerkt, dass die Patienten der Hoff<i sehen Klinik während der ganzen 
Streckung ausser Bett bleiben und sich frei bewegen. Ist das Bein völlig 
gestreckt, so wird der Apparat noch je nach der Schwere des Falles 
V«—V 2 Jahr getragen, um Recidive zu verhüten. 

Die Anwendung der Schienenhülsenapparate hat vorzügliche Resultate 
ergeben, so dass diese Behandlungsmethode nach den mitgetheilten Er¬ 
folgen aufs Wärmste empfohlen werden muss. 
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III. Morbus maculosus Werlhofii (Blutfleckenkrankbeit). 

(Purpura simplex, haemorrhagica, rheumatica seu Peliosis 

rheumatica Schoenleinii.) 

Begriffsbestimmung. 

Die Blutflecken sind, wie sich bei ihrer sinnfälligen Erscheinung 
von selbst versteht, den Aerzten von altersher bekannt. Ebenso ist leicht 
erklärlich, dass man die aus allen möglichen Ursachen entstandenen Blut¬ 
flecken zusammengeworfen und Affectionen, bei denen nach dem heutigen 
Stand unserer Kenntnisse die Blutflecken eine nur nebensächliche sympto¬ 
matische Erscheinung bilden, wie z. B. bei den mit Icterus einhergehenden 
Krankheiten, von einem einheitlichen Gesichtspunkt aus betrachtet hat. 
Aus der Masse der Erkrankungen, bei denen sich Blutflecken auf der 
äusseren Haut finden, sonderte zuerst Werlhof im Jahre 1775 ein eigenes, 
später nach ihm benanntes Krankheitsbild ab, welches er als Purpura 
haemorrhagica bezeichnete. 

Später kam es zu weiteren Absonderungen auf dem Gebiet der 
hämorrhagischen Erkrankungen. Neben der genannten wurde eine Purpura 
simplex als eigenes Krankheitsbild abgesondert; als Abart kam daneben 
die Purpura urticans zur Geltung. 

Schliesslich entstand noch, wesentlich auf die Autorität Schönlein's 
hin, die Peliosis rheumatica. Es ist zuzugestehen, dass eine solche 
Theilung für ihre Zeit nicht unberechtigt war; sie musste statthaben, wenn 
auf eine subtile Unterscheidung der klinischen Merkmale ganz besonders 
Werth gelegt wurde. 

Von solchem Gesichtspunkt aus wurde auf das einzelne Symptom 
ein sehr hoher Werth gelegt, wie sich die Statuirung der Peliosis rheu¬ 
matica im Grunde allein auf die Wahrnehmung stützte, dass sich neben 
der Purpura gelegentlich eine Gelenkaffection findet. Man übersah dabei, 
dass sich gar nicht selten die letztere im Gefolge aller möglichen hämor¬ 
rhagischen Erkrankungen findet, nicht nur der stricte zu den Purpura¬ 
formen gehörenden Krankheitsbilder, sondern auch im Verlauf des Scor- 
buts und der Hämophilie. Mit Bezug auf diese Thatsache ist naturgemäss 
die Scheidung der verschiedenen Purpuraformen nicht mehr so berechtigt, 
als man früher annahm. Thatsächlich hat sich auch seit den letzten 
25 Jahren ein Wandel in der Auffassung der Blutfleckenkrankheit voll¬ 
zogen, insofern, als die Neigung dahin geht, die Purpuraerkrankungen 
als zusammengehörig zu betrachten und die einzelnen, früher als selbst¬ 
ständig erachteten Formen von einem gemeinsamen Standpunkte aus ab¬ 
zuhandeln. Ich stehe auf Grund meiner eigenen, vieljährigen und äusserst 
zahlreichen Beobachtungen ganz streng und uneingeschränkt auf dem 
Standpunkte, dass es sich bei den einzelnen Purpuraerkrankungen 
nicht um essentielle Unterschiede, sondern lediglich um gleiche, 
nur graduell verschiedene, d. h. auf der Intensität beruhende 
Erkrankungen handelt, wenn auch gelegentlich diese graduellen Unter¬ 
schiede sich klinisch in so differenter Weise präsentiren können, dass der 
Unerfahrene scheinbar ganz verschiedenartige Krankheitsbilder vor sich 
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zu haben glaubt, die nichts miteinander gemein haben. Es ist dies ein 
schwieriges Feld für die Polemik und schwer überzeugend darzuthun, wenn 
ein Anderer sich von dem Gegentheil überzeugt hält. Die einzige Methode, 
hier überzeugend vorzugehen, wäre die, durch eine genaue und sorgfältige 
Abwägung aller in Betracht kommenden Thatsachen diese ohne Voreinge¬ 
nommenheit und Vorurtheil zusammenzustellen; es wird sich zeigen, dass 
alle diese Krankheitsformen unmerkliche Uebergänge ineinander bilden 
und man hier nur mit grosser Kritik scheiden und sichten kann. Jener 
von mir acceptirte Identitätsstandpunkt ist von manchen Autoren noch 
überschritten worden, die es sich nicht mit der Zusammenlegung der ver¬ 
schiedenen Purpuraformen genug sein Hessen, sondern, wie Schwimmer und 
Schehy-Buch, auch noch den Scorbut in diese Krankheitsgruppen hinein¬ 
legen wollten; andere Autoren fügten auch noch die Hämophilie hinzu. 

Abgesehen von den durch die Bakteriologie erforschten Thatsachen, 
die hoffentlich in den künftigen Jahren noch sicherere Bestätigung er¬ 
fahren werden, ist die Blutfleckenkrankheit eine infolge von Einwirkung 
unbekannter Schädlichkeiten erworbene, sporadisch auftretende, nur vorüber¬ 
gehende Neigung zu den verschiedenartigsten Blutungen, bei welcher im 
Gegensatz zu der Hämophilie das congenitale und hereditäre Moment nicht 
wirksam ist, und die anders als der Scorbut, abgesehen von dessen Nei¬ 
gung zur epi- und endodemiologischen Verbreitung, zumeist ohne gleich¬ 
zeitige schwere Schädigung des Allgemeinbefindens für längere Zeit in die 
Erscheinung tritt. Für den Scorbut ist gerade der Umstand maassgebend, 
dass er nicht nur sporadisch, sondern auch epidemisch oder endemisch 
auftritt. Noch charakteristischer aber ist für ihn seine Abhängigkeit von 
äusseren Bedingungen; er ist fast ausnahmslos der Ausdruck schwerer Er¬ 
nährungsstörungen, die durch essentielle Krankheiten oder durch lang an¬ 
dauernde unzureichende und unzweckmässige Ernährung hervorgerufen 
wurden. Der Morbus maculosus Werlhofii ist von der Hämophilie in erster 
Linie und ganz wesentlich dadurch unterschieden, dass er unzweifelhaft 
stets zu den erworbenen Krankheiten gehört, bei welchen im Gegensatz 
zu jener das Moment der Erblichkeit nicht wirksam ist. Ihm ist nichts 
von dem congenitalen Charakter eigen, der die Hämophiüe auszeichnet. 

Dieses unterscheidende Merkmal gilt auch von dem Scorbut. Im Ge¬ 
gensatz zu den Scorbutkranken ist der Bluter noch sehr häufig gut ge¬ 
nährt und kräftig, ja bis auf seine Neigung zu spontanen Blutungen als 
fast gesund zu betrachten. Bei dem Vergleich der Hämophilie mit den 
verwandten Erkrankungen aus der Gruppe der hämorrhagischen Diathesen 
tritt aufs Schärfste eine Besonderheit der Hämophilie hervor; sie ist im 
Gegensatz zu den anderen genannten Krankheiten kein Krankheitsprocess, 
sondern ein dauernder Zustand, der sich bald durch bekannte, bald 
durch unbekannte Ursachen äussert. 

Der vorhin ausgesprochenen Anschauung Rechnung tragend, werden 
wir zwar die Purpuraerkrankungen gemeinsam abhandeln, dabei aber die 
ältere klinische Eintheilung nicht vergessen; wir werden uns gegenwärtig 
halten, dass zwischen den einzelnen Krankheitsformen Uebergänge Vor¬ 
kommen, dass aber die zwischen ihnen aufgerichteten Schranken zuguter¬ 
letzt nur künstliche sind. ,, 

Die Statuirung einer Purpura als eigenes Capitel der speciellen Pa¬ 
thologie hat zur Voraussetzung, dass alle diejenigen Erkrankungen, welche 
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mit Hautblutungen verbunden sind, bei denen diese aber nichts Wesent¬ 
liches, Bestimmendes darstellen, sondern nur ein Einzelsymptom in der 
Summe des Gesammtbildes, von vornherein gänzlich ausgeschlossen werden. 
Es kommen hierbei u. a. in Frage: Die hämorrhagischen Pocken, die Typhen, 
die acute Leberatrophie, die Phosphorvergiftung, die Sepsis, die Endocar- 
ditis ulcerosa, die perniciöse Anämie, die Leukämie, das gelbe Fieber, der 
Icterus gravis, die Schlangenbissvergiftungen u. a. m. 

Von einer Purpura kann immer nur dann die Rede sein, wenn die 
Blutungen für sich allein bestehen und das ganze Krankheitsbild be¬ 
herrschen. Freilich muss dabei eine leicht erklärliche Folgeerscheinung, 
wie die consecutive Anämie, bei der Betrachtung der Krankheit gänzlich 
in den Hintergrund gestellt werden. 

Aetiologie. 

Unmittelbare Ursachen für die in Rede stehende Krankheit lassen 
sich in den meisten Fällen gar nicht nachweisen; das Leiden tritt spontan 
oder primär auf und, zeigt sich unter solchen Umständen in seiner reinsten 
Gestalt. Gerade Fälle dieser Art haben zu der Annahme verführt, dass der 
Scorbut, der unter den gleichen Bedingungen entsteht, und die Blutflecken¬ 
krankheit identische Krankheiten seien, so dass man letztere als leichteste 
und acuteste Form des Scorbuts bezeichnet hat. Diese Anschauung ist, 
wie wir noch zeigen werden, falsch, wenn auch gelegentlich Zahnfleisch- 
affection bei Werlhof Krankheit in leichterer Form beobachtet wird. 
Zuweilen stellen sich die Zeichen von Purpura haemorrhagica in der Re- 
convalescenz nach schweren Infectionskrankheiten ein, namentlich nach 
Abdominaltyphus und Intermittens. 

Auch hat man sie bei rhachitischen Kindern, sowie zur Zeit der Schwan¬ 
gerschaft oder im Anschluss nach Wochenbett auftreten sehen. Vereinzelt 
traten Angaben über toxische Formen von Blutfleckenkrankheit auf. Ebenso 
sah man die Krankheit nach Einathmung schädlicher Gase auftreten. 

Bei denjenigen Ecchymosen, welche zahllos über den ganzen Körper 
zerstreut auftreten, gelingt es nicht selten, inmitten jeder einzelnen die 
das Capillargefäss verstopfende Substanz und damit die dyskrasische Natur 
der ganzen Affection ad oculos zu demonstriren. So kann man oft an den 
multiplen capillären Blutungen der septischen Affectionen, welche schon 
dem blossen Auge erkennbare weisse Centren inmitten des ergossenen 
Blutes erkennen lassen, Verstopfungen der Capillaren und capillären Venen 
mit Mikrokokkenembolis nachweisen, ebenso bei den hämorrhagischen Pocken 
in den blutigen Herden nicht nur der äusseren Haut, sondern auch in den 
inneren Organen, Milz, Nieren, Lungen. Auch in den Retinalblutungen konnte 
ich bei metastatischer Ophthalmie central oder entfernt von den Herden 
das mit pilzlichen Massen verstopfte Gefäss nachweisen, während mir in 
anderen Fällen ebenso evidenter Sepsis dieser Nachweis nicht gelang. 
Dieser Versuch, Gefässverstopfungen nachzuweisen, ist in vielen Fällen von 
hämorrhagischen Exanthemen ebenfalls gänzlich missglückt. Auch bei vielen 
anderen Krankheiten und Vergiftungen, deren hervorstechendstes klinisches 
Symptom hämorrhagische Zustände sind (Cholera, Pest, gelbes Fieber, 
Milzbrand, Vergiftung mit Schlangengift, Petechialtyphus u. a.) hat man 
Verstopfungen der Capillaren in der Umgebung oder dem Centrum der 
Ecchymosen nicht sicher auffinden können und war zu dem Schlüsse ge- 
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nöthigt, dass zymotische Substanzen, Fermentkörper, Ptomaine oder Toxine 
die hämorrhagische Diathese erzeugen. 

Wie dieselben aber wirken, ob sie das Blut direct verändern und 
dadurch Verstopfung der Capillaren bilden, oder ob sie die Gefässwandung 
in ihrer Structur oder in der Function für muskuläre und nervöse Appa¬ 
rate afficiren, darüber wissen wir nichts Genaueres. 

Ob nun beim Morbus maculosus, resp. der Purpura haemorrhagica 
auch irgend welche pilzliche Gebilde, resp. deren Toxine im Blut kreisen 
und, auf dasselbe oder die Gefässhäute deletär einwirkend, zu den mul¬ 
tiplen Ecchymosen führen, welche diese Krankheit auszeichnen, ist noch 
keineswegs sicher erwiesen, wenn auch eine solche Annahme äusserst be¬ 
stechend wäre. Die vorliegenden Thatsachen sind noch keineswegs allge¬ 
mein anerkannt. 

Die Anzahl derjenigen Autoren, welche als Ursache der Blutflecken¬ 
krankheit wohl charakterisirte Mikroorganismen gefunden haben wollen, 
ist eine nur geringe. Ajello, welcher in einem Falle von Purpura im 
Spectrum des Blutes Methämoglobin nachwies, nimmt an, dass die Pur¬ 
pura haemorrhagica durch Autointoxication vom Intestinaltractus infolge 
resorbirter Producte der Eiweissfäulnis entstehen könne; auch Schwab 
nimmt eine Einwirkung von Toxinen bei dem Auftreten dieser Krankheit 
an. Bei anderen Formen, welche im Anschluss an Infectionskrankheiten 
entstanden sind, ist das Blut auf das Vorhandensein von Bakterien zum 
Theil mit positivem Erfolg untersucht worden. Bereits ältere Autoren, wie 
Batemann und Grisolle, haben gewisse Formen der Purpura für infectiös 
und contagiös gehalten; für einen Theil der Purpurafälle ist, wie aus 
den neueren Untersuchungen hervorgeht, der Nachweis einer bacillären 
Erkrankung erbracht worden. So fanden Bacillen: Klebs, L'cci , 
Reher, Demme, Vessalle, Gendre, Ginnard, Simon-Legrain, 
Jones, Tizzoni, Giovannini, Kolb-Petrone, Babes und Letze- 
rich ; Hanot und Luzet, Widal und Thtrese Streptokokken, 
Lebreton und ich selbst in je einem Fall Staphylokokken; 
negative Befunde dagegen gaben Marfan, Legendre, Dernys 
u. a. an. 

Die besonders von Petrone betonte Auffassung der Pur¬ 
pura haemorrhagica als Infectionskrankheit glaubt Leizerich durch 
bakteriologische Untersuchungen bewiesen zu haben. In dem Blut eines 
25jährigen Mädchens, das an einem langwierigen Anfall dieser Krankheit 
litt, übrigens aber geheilt wurde, sah er im Jahre 1884 kleine, glänzende, 
runde Körnchen. Diese erwiesen sich durch Culturen als die Sporen 
eines Bacillus, den er als B. purpurae näher beschrieb und abbildete. Mit 
mehreren Generationen dieser Culturen wurde eine grössere Reihe von 
Kaninchen durch eine Injection in die Bauchhöhle inficirt, und zwar jedes¬ 
mal mit positivem Erfolg; die Thiere zeigten nach kurzem jedesmal und be¬ 
sonders in den Ohren circumscripte Erweiterungen der Capillaren mit nach¬ 
folgenden Blutungen, Injection des Zahnfleisches u. s.w.; wurden die Thiere 
getödtet, so fanden sich ähnliche Blutungen und Gefässectasien an ver¬ 
schiedenen Stellen des Körpers. Die mikroskopische Untersuchung wies in 
den Blutgefässen vieler Stellen die beschriebenen Bacillen nach, respective 
deren Sporen. Am stärksten entwickelt fanden sich dieselben stets in der 
vergrösserten Leber. 
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Letzerich weist dabei auf die bei der menschlichen Erkrankung häu¬ 
fige Leberschwellung hin (entspricht durchaus keinem häufigen Vorkommen! 
Ref.). Weiter fand er in den Organen der Versuchsthiere sehr starke An¬ 
häufung der Erythrocyten und dadurch bedingte Stase in den Capillaren, 
ferner an den Stellen der dichotomischen Verzweigungen der kleinsten 
Gefässe hyaline Pfropfe, entstanden durch Einwirkung des von den Bakterien 
producirten chemischen Giftes auf das Bluteiweiss. Von diesen Gefässver- 
stopfungen leitet er einerseits die Organblutungen, andererseits erhebliche 
Circulationsstörungen ab. Der Bacillus dringt von aussen, wahrscheinlich 
durch die Schleimhaut der Mund- und Rachenhöhle in den menschlichen 
Organismus ein. 

Nach diesen Versuchen hält Letzerich die Natur der Purpura hae- 
morrhagica als chronische Infectionskrankheit für sichergestellt und weist 
auf ihre Analogien mit Syphilis und Malaria hin. Bemerkenswerth ist, 
dass drei Jahre nach diesen Versuchen und, wie er argwöhnt, als Nach¬ 
wirkung ihres Einflusses Letzerich selbst an einer sehr langwierigen Pur¬ 
pura, ebenfalls mit grossem Lebertumor, erkrankte, und dass aus seinem 
Blut die beschriebenen Bacillen ebenfalls gezüchtet werden konnten. 

Der von Letzerich beschriebene Bacillus hat mit dem B. anthracis 
einige Aehnlichkeit, namentlich mit Bezug auf die Wachsthumsverhält¬ 
nisse. Beide bilden in Äoc/j’schen Stichculturen mehr oder weniger un¬ 
regelmässige Colonien (Flöckchen), deren Mittelpunkt aus netzförmigen 
Fädchen besteht, welche am Rande in garbenförmige Bündelchen über¬ 
gehen. Sie unterscheiden sich aber wesentlich durch ihre Grösse und die 
Form der Sporen. Wenn auch bei beiden ein Abschnüren der Scheinfäd- 
chen in verschieden lange Bacillen zur Beobachtung kommt, so sind die¬ 
jenigen der Purpura sehr viel kleiner mit Bezug auf Länge und Breite. 
Dazu kommt noch, dass die Sporen gegenüber den grossen ovalen Gebil¬ 
den des Bacillus anthracis hier sehr klein und absolut rund sind. Auch 
verflüssigt der Bacillus purpurae die Gallerte nur sehr schwer, ja kaum 
etwas und nur bei höheren Temperaturen (25—30° C.) in der Umgebung 
der Flöckchen (Colonien). 

In den Petechien der Menschen und Versuchsthiere findet man viel¬ 
fach garbenförmig angeordnete, theilweise in der Abschnürung zu Bacillen 
begriffene Herde der Mikroorganismen und in denselben öfters in gleichen 
Abständen, nicht dicht hintereinanderliegend, zur Entwicklung gekommene 
Sporen. 

Die Oberfläche der Einstiche in die Koch'sche Nährgelatine stellen 
flache, meniscenförmige Vertiefungen dar, die nur bei aufmerksamer Be¬ 
trachtung erkennbar sind. 

Ferner sind in chemischer Beziehung die Unterschiede ganz beson¬ 
ders hervorzuheben. Der Bacillus purpurae bildet keine so toxisch wirkende 
Substanz (Toxine) wie der Bacillus anthracis, sondern nur ein schwach 
wirkendes Ptomain, wofür die geringen, dann und wann auftretenden 
Abendtemperaturen sprechen. Hierdurch unterscheidet sich überhaupt die 
reine Purpura von anderen acut auftretenden Infectionskrankheiten, in 
deren Verlauf Petechien aufzutreten pflegen, da diese anderen Mikroorga¬ 
nismen ihren Ursprung verdanken. 

Auch mit den Culturen der dritten Recidive konnte Letzerich 
Purpura bei Kaninchen erzeugen. In Schnitten durch kleine Petechien 
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sieht man in Querdurchschnitten durch Capillargefässe zum Theil da, wo 
dichotomische Verzweigungen abgehen, in dem Lumen derselben dichte 
Wucherungen der Purpurabacillen, welche durch einfache Methylviolett¬ 
färbung sehr leicht kenntlich zu machen sind. 

Nicht in jeder Petechie werden die sämmtlichen Entwicklungsformen 
des Bacillus purpurae gefunden. Es kommt vor, dass gegen das Ende der 
Krankheit oder bei den Recidiven nur Häufchen freier Sporen und ein¬ 
zelner Bacillen sichtbar sind. Es bedarf dann der Spaltung sehr vieler 
Petechien, um den geschilderten Entwicklungscyklus der Mikroorganismen 
zu finden. Gerade in den Recidiven der Krankheit findet man häufig 
Sporenembolien, die bei oberflächlicher Betrachtung als Mikrokokkenembo¬ 
lien angesprochen werden könnten, bei grösserer Aufmerksamkeit aber 
nur durch den Umstand, dass sie in einer als gelatinöse Pfropfe entwickel¬ 
ten Substanz eingebettet liegen, ihre Entstehung aus Fädchen und Stäb¬ 
chen leicht erkennen lassen. 

Lockwood hält ebenfalls die Purpura fiir infectiöser Natur und den 
von Letzerich beschriebenen Bacillus für den Infectionsträger und Krank¬ 
heitserreger. Für die infectiöse Entstehung sprechen nach ihm namentlich die 
ganz acut nach Art einer Infectionskrankheit einsetzenden und verlaufenden 
Formen der Erkrankung, wofür er 17 Fälle aus der Literatur anfübrt. 
Von diesen starben 13 innerhalb 47 Stunden bis 21 Tagen. Auch ist er 
geneigt, die Purpura Simplex und rheumatica von derselben Infection, nur 
in verschiedener Intensität ausgesprochen, abhängig zu machen. Fälle von 
Blutfleckenkrankheit, die in 7 Stunden letal verlaufen, sind meines Wissens 
bisher von anderer Seite noch nicht publicirt worden und können unter 
keinen Umständen unter die reinen Fälle von Purpura gerechnet werden; 
der schwerste Fall von foudroyanter Purpura, den ich beobachtete und 
später mittheilen werde, verlief in 2 Tagen tödtlich. 

H. Neumann theilt Fälle von hämorrhagischer Diathese Neugeborener 
mit. Im ersten Falle wurden neben dem Staphylococcus pyogenes aureus 
wie in früheren Fällen, Bacillus pyocyaneus ß gefunden. Eine directe Be¬ 
ziehung des letzteren zu der hämorrhagischen Diathese ist er nicht geneigt, 
anzunehmen, da die Diathese eventuell von einer vorhandenen Syphilis 
abhängig gemacht werden könnte. 

In einem anderen Fall (Melaena) wurde der Bacillus lactis aerogenes 
gefunden, dem er ebenfalls eine pathologische Bedeutung nicht zu¬ 
schreibt. 

Lebreton beschreibt einen Fall von schwerer tödtlicher Purpura bei 
einem jungen Mädchen nach starkem Schreck sehr acut auftretend, mit 
grossen confluirenden Ecchymosen, in welchem bei Culturversuchen aus 
dem Blut Staphylococcus albus mit aureus gemischt erhalten wurde. 
Darauf hin wurde die Krankheit als infectiöse Purpura aufgefasst. 

Ebenfalls Staphylococcus pyogenes albus fand Wikner in einem Fall 
von Morbus maculosus Werlhofii. 

Ich habe in einer Anzahl von Purpurafällen kleine mit Petechien 
bedeckte Hautstückchen, welche während des Lebens excidirt worden 
waren, vergeblich auf das Vorhandensein von Mikroben untersucht. 

Neuere Beobachtungen und Untersuchungen auf diesem Gebiet liegen 
nicht vor; ich habe in den letzten vier Jahrgängen des Virchow-Hirsch- 
schen Jahresberichtes keine einzige Erwähnung der Blutfleckenkrankheit 
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beim Menschen vorgefunden. Die bis zum Jahre 1898 veröffentlichten 
Mittheilungen sind in dieser Arbeit verwerthet worden. 

Wir kommen nun zu einer anderen Gruppe von Untersuchungen, 
welche ihren Ausgangspunkt theils von anatomischen Untersuchungen der 
in den Blutungen verlaufenden Gefässe, theils von gewissen Experimenten 
aus genommen haben. 

Silbermann, von dem die eine hierher gehörige experimentelle Unter¬ 
suchungsreihe herrührt, ging von den bekannten Versuchen Armin Koehler's 
aus, welcher in seiner über Thrombose und ihre Beziehung zum Fibrin¬ 
ferment handelnden Dorpater Arbeit einige Versuchsreihen erwähnt, in 
welchen bei Hunden durch Infusion von sehr fermentreichem Blut ein der 
Henoch' sehen Purpura (s. unten) insoweit ähnliches Krankheitsbild ge¬ 
schaffen wurde, als kurze Zeit nach erfolgter Transfusion multiple capil- 
läre Ecchymosen im Unterhautzellgewebe, Blutbrechen, blutige Durchfälle 
und Darmkoliken auftraten. Der stürmische und wegen des hohen Ferment¬ 
gehaltes des Injectionsblutes fast immer tödtliche Verlauf des von Koehler 
erzeugten Krankheitsprocesses veranlasste Silbermann , eine Versuchsan¬ 
ordnung zu wählen, bei welcher die Thiere einmal nicht so rasch, respec- 
tive überhaupt nicht sterben, und bei der, wenn möglich, die Purpura¬ 
flecken zahlreicher und auf der ganzen Haut vertheilt auftreten. Er er¬ 
probte nun folgenden experimentellen Weg: Es wurden den Hunden vor 
der Fermentintoxication schwache Dosen Pyrogallussäure (0 05 pro Kgrm. 
Hund) ein verleibt, wodurch eine nur mässige Stase in den Venen und 
Capillaren hervorgerufen wurde. 

Diese Eigenschaft kleiner Mengen des Pyrogallols beruht auf einer 
in sehr geringer Schattenbildung und Fragmentirung der Erythrocyten 
bestehenden Schädigung des Blutes, bei welcher dann die genannte Cir- 
culationsstörung sehr deutlich hervortritt. 

Nachdem noch bei einer Anzahl von Hunden durch passende 
Dosen der Pyrogallussäure eine Stase in den Venen und Capillaren des 
gesammten Kreislaufes bewirkt worden war, wurden die Koehler sehen 
Experimente bei diesen Thieren wiederholt, und zwar in der Erwartung, 
dass die Hautcapillaren, die jetzt, wie die übrigen des Körpers unter 
hohem Druck und starker Belastung ihrer Wandungen standen, auch eine 
vermehrte Durchlässigkeit für das Fermentblut zeigen würden. Als 
Resultat dieser Versuche ergab sich, dass bei den in der geschilderten 
Weise vorbereiteten Thieren durch Fermentblutinjectionen Thrombosen und 
hyaline Gefässveränderungen constant in den inneren Organen, weniger 
constant in der Haut erzeugt werden können. Die Folgen dieser Gefäss¬ 
veränderungen waren multiple Blutungen in den inneren Organen und 
zum Theil auch in der Haut. 

Diese Blutungen sind, da mikroskopisch eine Rhexis der Gefässe jeden¬ 
falls nicht nachweisbar war (der Beweis dafür ist mit Sicherheit sehr schwer 
zu führen. Ref.), nach Silbermann's Ansicht durch Diapedesis, und diese wie¬ 
der infolge der Wanddehnung entstanden. Ebenso wie die Extravasate 
sind die Gefässveränderungen selbst Folgen, nicht Ursache der Circulations- 
störung, und zwar deshalb, weil die Wandalteration niemals allein, son¬ 
dern immer in Verbindung mit Thrombose angetroffen wurde, während 
das Umgekehrte sehr oft der Fall war. Dass gerade Capillargebiete be¬ 
sonders häufig thrombotisch verschlossen werden, ist wohl auf die in 
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denselben herrschende geringe Stromgeschwindigkeit zurückzuführen, ein 
Moment, welches das Zustandekommen von Gerinnungen ausserordentlich 
begünstigt. Die in leichten Fällen vorhandenen Stasen, denen in schweren 
Thrombosen nachfolgen, schädigen die Gefässwand aber derartig, dass sie 
für den Blutdurchtritt zugänglicher werden; ja sie können Verfettungen, 
selbst Nekrosen der Gefässzellen erzeugen. 

■ Nachdem es nun gelungen war, am Thier eine mit Gelenkschwellung, 
Blutbrechen, blutiger Diarrhoe und Darmkolik complicirte „Purpura“ durch 
eine Blutdyskrasie experimentell hervorzurufen, erhebt sich die Frage, ob 
die menschliche Purpura — gleichviel welcher Form — ebenfalls auf eine 
primäre Bluterkrankung zurückzuführen ist. Silbermann glaubt diese Frage 
bejahen zu müssen, und zwar weil, abgesehen von gewissen wichtigen 
Blutbefunden, der innere Zusammenhang der KranlÄeitserscheinungen 
sich nur auf der Basis einer primären Bluterkrankung einheitlich er¬ 
klären lässt. 

Die Blutungen auf der Haut und im Magendarmcanal, das blutige 
Erbrechen, die Koliken, die Gelenkschwellungen, wie sie bei schweren 
Purpurafällen Vorkommen, erklären sich nach Silbermann ganz unge¬ 
zwungen aus einer primären Blutalteration, welche zur Strom Ver¬ 
langsamung, Stasen- und Thrombusbildung führt. Auf Grund dieser Cir- 
culationsstörungen kommt es einerseits zu Stauungsblutungen, andererseits 
zu solchen, die infolge der durch die Gefässverlegung bedingten Nekrose 
der Gewebe auftritt. Ebenso wie im Magendarmcanal veranlassen die Stasen 
und Capillarthromben auch in der Leber, den Nieren und im Herzmuskel 
schwere Gewebsschädigungen, wie Verfettung der Zellen und Nekrobiose. 
Alle diese Processe wurden in neuester Zeit von Tizzoni und Giovannini 
in den Organen eines an schwerer Purpura verstorbenen Mädchens con- 
statirt. Dieselben Gefässverschlüsse, welche einerseits zu Blutungen und 
Gewebsnekrose führten, bedingen andererseits jene Gefässveränderung, 
welche an purpurakranken Menschen und Thieren beobachtet worden* sind. 
Silbermann gilt es als sicher, dass jene Gefässwanddegenerationen secun- 
därer Natur sind, weil auf experimentellem Wege alle Entwicklungsstadien 
der Gefässobturation verfolgt und die hyaline Einlagerung erst im Anschluss 
an dieselbe nachgewiesen werden konnte. 

Auch in der Literatur begegnen wir Auffassungen, welche der eben 
mitgetheilten von dem Wesen der Purpura nahe kommen. So sprechen 
sich Green, du Castel, Dusch, Mackenzie, Kruuss u. A. für das Bestehen 
einer Blutveränderung bei gewissen Formen der Purpura aus. Leloir, der 
die Stauungen in den Gefässen ebenfalls beobachtet hat, unterscheidet eine 
Purpura par modification des vaisseaux und eine Purpura par modification du 
sang. Riehl und v. Kogercr halten dagegen die Gefässalteration für das 
Primäre, die Blutalteration, d. h. die Thrombosen für das Secundäre. Letz¬ 
terer sagt in seiner Abhandlung über die Entstehung der Hautblutungen: 
„Es ist im ganzen doch kein Zweifel, dass die gefundenen Thromben in 
den angeführten Fällen die directe Ursache der Blutungen waren. Die 
Thromben selbst sind wieder durch das Zusammenwirken localer und all¬ 
gemeiner Ursachen entstanden, wobei den Gefässveränderungen, wie schon 
aus der Constanz des Befundes erhellt, jedenfalls die Hauptrolle zufällt, 
wenn sie nicht gar eine conditio sine qua non bilden.“ Der Ansicht 
c. Kögen rs, dass die Thromben aus allgemeinen und localen Ursachen 
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entstanden sind, pflichtet Silbermann bei, sieht aber in der Blutalteration 
die allgemeinen, in der pathologischen Veränderung des Blutstromes in den 
Capillaren, bedingt durch das Fermentblut, die locale Ursache, v. Kogerer 
kommt auf Grund seiner so constanten anatomischen Befunde zur Annahme 
einer primären Gefässerkrankung, welche Silbermann für secundär hält. 
Andere Beobachter, wie z. B. Leloir, haben ein so constantes Vorkommen 
von Gefässerkrankungen nicht gesehen. Er hält die Gefässverschlüsse, 
welche v. Kogerer und Silbermann als thrombotische erklären, sonderbarer 
Weise für embolische. 

Während v. Kogerer das Ergebnis seiner Untersuchungen bei Purpura 
in folgendem Schema zusammenfasst: 

a) Gefässerkrankung, 

b) Thrombosirungen, 

c) Blutaustritte, 

d) Pigmentirungen, 

gelangt Silbermann seinerseits zu folgendem: 

a) Thrombosirungen, 

b) Gefässerkrankung, 

c) Blutaustritte, 

d) Pigmentirungen. 

Wie wir sehen, stimmen diese beiden Autoren in der Gefässerkran¬ 
kung als der bedingenden Ursache für die Blutungen überein, nur dass 
Silbermann die Stase und die Thrombusbildung in den kleinen Venen und 
Capillaren als das Primäre auffasst, welche zur Gefässerkrankung führt, 
während v. Kogerer die Thrombusbildung infolge der Gefässerkrankung 
entstehen lässt. Die letztere ruft in jedem Falle Blutungen hervor. 

v. Kogerer untersuchte in 13 Fällen, die mit Hautblutungen verliefen, 
excidirte Hautstückchen mikroskopisch und studirte die Veränderungen, 
welche in den verschiedenen Schichten der Cutis und im Unterhaut¬ 
zellgewebe angetroffen wurden. Es handelte sich um Scorbut, Morb. macu- 
losus, Tuberculosis pulmonum, Carcinoma ventriculi, Marasmus senilis, 
Peliosis rheumatica, Sepsis, Vitium cordis u. a. In allen Fällen, in welchen 
genau danach gesucht wurde, fanden sich Thromben. Dieselben sassen zu¬ 
meist in kleinen Venenstämmchen, wurden auch in kleinen Arterien ge¬ 
funden. Ausserdem waren viele kleine Arterien und Capillaren mit Fibrin¬ 
gerinnseln und Blutkörperchen erfüllt, auch konnte in einzelnen Fällen 
nicht mit Sicherheit entschieden werden, ob man es mit einem wirklichen 
Thrombus oder nur mit einem durch Blut erfüllten Gefässe zu thun hatte (!). 
Die Thrombosirungen waren bald reichlicher, bald spärlicher zu finden, 
und oft musste wiederholt gesucht werden, um sie nachzuweisen, was jedoch 
jedesmal gelang. Auffallend erschien in einzelnen Fällen die Entartung der 
Gefässwände. 

Schon Riehl hatte vor v. Kogerer in Fällen von Scorbut, Morb. macu- 
losus, Purpura rheumatica sowie bei Purpura kachektischer Individuen 
regelmässig Veränderungen an den Blutgefässen der Cutis und des sub- 
cutanen Bindegewebes gefunden. 

In Fällen von Scorbut und Morb. maculosus liess sich regelmässig 
ausgebreitete Endarteriitis mit Verdickung aller Gefässwandschichten, 
hyaliner Degeneration und theilweiser Verfettung derselben, Verengerung 
des Lumens und Wucherung des Endothels constatiren. Ausserdem zeigte 
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das die Gefässe umgebende Bindegewebe und das Fettgewebe stellenweise 
ziemlich erhebliche Rundzelleninfiltration. 

An den hämorrhagischen Stellen fanden sich frische oder mehr minder 
veränderte Blutaustritte, resp. zwischen die Bindegewebsbtindel und in die 
Zelleninfiltrate eingebettetes grobkörniges oder scholliges Blutpigment; da¬ 
gegen konnte Riehl niemals pigmenthaltige Wanderzellen derart, wie sie bei 
Morb. Addisonii etc. regelmässig gesehen wurden, auffinden. Bei beiden 
Processen waren die untersuchten quergestreiften Muskel in Verfettung 
begriffen. 

Bei Purpura rheumatica und cachecticorum, sowie in einem Fall von 
nach Sepsis aufgetretenen Hautblutungen Hessen sich ähnliche, nur minder 
hochgradige Gefässerkrankungen und Infiltrationen des perivasculären 
Bindegewebes nachweisen. In allen Fällen waren am intensivsten die im 
Stratum reticulare der Cutis liegenden grösseren Arterien erkrankt; nächst 
diesen die Gefässe des Fettpolsters und am wenigsten die subpapillär ge¬ 
legene Gefässschicht. 

v. Kogercr konnte in allen von ihm untersuchten Fällen die geschil¬ 
derten Gefässveränderungen nachweisen und schliesst daraus, dass dieselben 
mit den Hämorrhagien in einem gewissen Causalnexus stehen müssen. 
Ferner nimmt er an, dass die Blutung per rhexin erfolgt. Damit aber die 
krankhaft veränderten Gefässwände in vivo zerreissen, müssen seiner An¬ 
sicht nach noch locale Verhältnisse mitwirken. Diese sieht er in den 
Thrombosirungen der kleinsten Arterien und beruft sich auf die Hämor¬ 
rhagien, in deren Centren man bei septischer Endokarditis und ähnlichen 
Processen Mikrokokkenembolien gefunden hat ( Weigert, Litten u. A.). 

Ausser den erwähnten Untersuchungen sind noch von älteren die¬ 
jenigen von Hagem und Stroganow, von jüngeren die schon gestreiften 
von Leloir und Riehl anzuführen, welche die beschriebenen Gefässverände¬ 
rungen im Stratum reticulare der Cutis und an anderen Stellen des Körpers, 
bestehend in Verdickung, hyaliner Degeneration, Verfettung des Endothels 
und Thrombusbildung, bestätigen. Auch v. Recklinghausen lässt diese Ur¬ 
sache der Blutungen zu; ich führe zwei hierher gehörige Bemerkungen 
dieses Autors an (Handb. d. allg. Pathol. des Kreislaufes und der Ernährung): 
„Hiernach können wir heutigen Tages schon für eine Reihe von Fällen mit 
verbreiteter capillärer Blutung, welche früher in die Kategorie der hä¬ 
morrhagischen Diathese oder der Blutdissolution u. s. w. mit einbezogen 
wurden, den Nachweis führen, dass sie ebenfalls auf mechanischem Wege, 
durch Verstopfung kleinster Gefässe mit indifferentem oder auch mit einem 
besonders gearteten septischen Material zu Stande kommen“, und ferner: 
„bisweilen sieht man infolge der Obstruction der Vene auch capilläre 
Blutungen in dem Stauungsbezirk eintreten; dieses Ereignis ist aber sehr 
selten und daraus zu schliessen, dass hier Complicationen, z. B. senile Ge¬ 
fässveränderungen, im Spiele sind.“ 

Trotz der Angabe, dass Gefässveränderungen bei anatomischen Unter¬ 
suchungen in den den Ecchymosen benachbarten Capillaren und kleinsten 
arteriellen sowie venösen Gefässen gefunden worden sein sollen, wird es meiner 
Ansicht nach so leicht keinen Kliniker geben, welcher dieselben als con- 
stantes ätiologisches Moment der Purpura heranzuziehen geneigt wäre. 
Man muss gesehen haben, wie sich eine normale Haut innerhalb weniger 
Stunden mit über den ganzen Körper verbreiteten Blutungen bedeckte, so 
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dass die gesammte Hautoberfläche wie ein Tiger- oder Leopardenfell 
gesprenkelt erschien, um die beschriebenen Gefässveränderungen als Ursache 
eines solchen Vorganges gänzlich von der Hand zu weisen. Ich verweise 
nach dieser Richtung auf die Abbildung, welche ich in dem III. Theil des 
VIII. Bandes der speciellen Pathologie und Therapie von Nothnagel gegeben 
habe, um die Unmöglichkeit einer derartigen Vorstellung vor Augen zu 
führen. Dazu kommt das Auftreten und Verschwinden der Affection inner¬ 
halb kürzester Zeit, die Wiederkehr und abermalige Wiederkehr nach ver¬ 
schieden langen Pausen und das endliche Verschwinden der Krankheit für 
immer, um die Annahme einer über die gesammte Hautoberfläche ver¬ 
breiteten Gefässerkrankung gänzlich abzulehnen. Dass die Gefässe in 
hyperämisirten Partien die Erscheinungen der Stase darbieten, ist selbst¬ 
verständlich; ist doch der Blutaustritt per diapedesin selbst die letzte 
und äusserste Kundgebung und Aeusserung jeder weit gediehenen Stasis; 
doch nie und nimmer kann die Ursache einer über den ganzen Körper 
weit verbreiteten, acut auftretenden Purpura haemorrhagica. die sich auch 
noch über die Schleim- und serösen Häute ausbreitet, eine hyaline Gefäss- 
degeneration sein. Wie könnte dieselbe so schnell auftreten und ebenso 
schnell verschwinden? Für gewisse schwere und tödtlich verlaufende Fälle, 
bei denen die Hautblutungen, namentlich die chronisch verlaufenden Formen, 
ein einzelnes nebensächliches Symptom der Krankheit darstellen, wie z. B. 
beim Marasmus senilis oder der Peliosis cachecticorum oder der Tuber¬ 
culosis pulmonum lasse ich die Gefässdegeneration als Ursache gut und 
gern gelten, aber niemals für die leichten, verschieden schnell auftretenden 
und verschwindenden Erkrankungsformen der gewöhnlichen Purpura, die 
sicher nicht auf Stasis und hyaliner Gefässdegeneration, sondern auf 
inneren, uns zur Zeit noch gänzlich unbekannten Ursachen 
beruhen. 

Wenn ich auf meine zahlreichen früheren mikroskopischen Unter¬ 
suchungen der Hauthämorrhagien bei allen möglichen Formen der hämor¬ 
rhagischen Diathesen recurrire und namentlich auf diejenigen neueren 
Untersuchungen zurückgreife, welche ich an den Blutgefässen des Auges 
(des Sehnerven, der Chorioidea und der Netzhaut) bei Anaemia perniciosa, 
Leukämie, Scorbut, Diabetes und Sepsis) äusserst zahlreich angestellt 
habe, so muss ich gestehen, dass die Resultate wenig befriedigend 
waren. An zahlreichen Blutungen der Retina bei den genannten Krank¬ 
heiten ist es mir trotz der genauesten und sorgfältigsten Durchmusterung 
zahlloser Schnitte, die so dünn waren, dass sie die Anwendung von Immer¬ 
sionssystemen gestatteten, nicht gelungen, Gefässveränderungen der zu¬ 
führenden Arteriolen oder Capillaren zu entdecken. Ich konnte das zu¬ 
führende Gefäss, welches ganz intact war und jedes darin enthaltene 
Blutkörperchen, sowie die intacten Wandkerne und endlich das erhaltene 
Lumen aufs deutlichste erkennen liess, bis ganz in die Nähe der Blutung 
verfolgen, wo es sich vielfach dichotomisch theilte. Auch die beiden ab¬ 
gehenden Aestchen Hessen sich noch eine kurze Strecke als ganz intact 
verfolgen, bis sie in der Blutung verschwanden. Das Auge keines noch so 
geübten Mikroskopikers wäre im Stande gewesen, inmitten der Blutung, 
welche die Arteriole oder Capillare völlig verdeckte, zu erkennen, was aus 
dem Gefäss geworden, und namentlich ob die Blutung per diapedesin oder 
per rhexin zustande gekommen. Ich muss diese Möglichkeit absolut von 
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der Hand weisen und kann nur den Beobachtern meine vollste Anerkennung 
aussprechen, welche in „jedem“ Fall die Gefässveränderung nachweisen 
konnten. Ich verweise übrigens nach dieser Richtung auf meine neueren 
Untersuchungen über die Gefässveränderungen bei der Retinitis Brightiana, 
welche demnächst publicirt werden. 

Nicht viel anders liegen die Verhältnisse bei den Blutungen infolge 
septischer Allgemeinerkrankung, obgleich dieselben eigentlich gar nicht 
hierher gehören. Es ist unzweifelhaft, dass man in Fällen von Sepsis und 
maligner Endokarditis inmitten der Hautblutungen zuweilen ein weisses 
Centrum sieht, analog den gleichen Processen in der Retina. Wenn es mir 
auch gelegentlich gelungen ist, diese weissen Centren als kleine mit Mikro¬ 
kokkenballen infarcirte Blutgefässe zu erkennen, so war dies zunächst kein 
constanter Befund, und zweitens kein unzweifelhaft während des Lebens 
zustande gekommener Vorgang, auf keinen Fall aber kann man daraus 
Schlüsse ziehen für die multiplen Hautblutungen bei den verschiedenen 
Formen der Purpura. 

Inwieweit für die letzteren Fälle eine infectiöse Auffassung und 
Deutung der Krankheit in Frage kommt, muss so lange dahingestellt 
bleiben, bis nachgewiesen ist, ob und inwieweit der Bacillus purpurae oder 
ein anderer pathogener Mikrobe einen constanten Befund im Blut der an 
Morbus maculosus leidenden Kranken darstellt. Sollte sich durch spätere 
Forschungen dies heraussteilen, so wäre weiter die Vermuthung zulässig, 
dass die im Blute kreisenden Toxine oder Ptomaine zu einer ausgedehnten 
Stasenbildung in den Capillaren und kleinen Venen führen können, oder 
dass sie das Blut direct verändern und dadurch Verstopfungen der Capillaren 
hervorrufen, oder endlich, dass sie die Gefässwandung in ihrer Structur, 
respective in der Function ihrer muskulären und nervösen Apparate derart 
afficiren, dass z. B. eine Stauung infolge paralytischer Dilatation der 
kleinsten Gefässe entsteht. 

Dass die schwersten, in kürzester Zeit letal endenden Fälle dieser 
Krankheit, die man wohl auch als Purpura fulminans bezeichnet, und von 
der ich später ein exquisites Beispiel mittheilen werde, infectiöser Natur 
sind und wahrscheinlich auf dem Eindringen sehr deletär wirkender pa¬ 
thogener Mikroben zu beziehen sind, halte ich dagegen für unzweifelhaft, 
wenn auch leider bis jetzt nicht für erwiesen. 

* * 

* 

Im grossen und ganzen ist die Krankheit nicht allzuhäufig; das 
weibliche Geschlecht scheint nach den allgemeinen Angaben etwas mehr 
prädisponirt zu sein, als das männliche. Eine Altersgrenze existirt nicht, 
jedoch findet man das mittlere Lebensalter am häufigsten davon befallen. 
Greise und Säuglinge erkranken äusserst selten, jedoch ist die Angabe 
unrichtig, dass Erkrankungen vor dem fünften Lebensjahre fast gar nicht 
vorkämen. Ich kann versichern, dass ich eine ganze Anzahl von Fällen 
gesehen habe, welche zwischen dem Säuglingsalter und dem 5.—6. Lebens¬ 
jahre vorkaraen. Dabei handelte es sich entweder um ganz reine Fälle 
von Purpura simplex oder haemorrhagica, oder um solche Formen, welche 
mit Gelenkaffectionen complicirt waren (Peliosis rheumat.), oder endlich 
um solche, bei denen neben den Hautblutungen die intestinalen Symptome, 
namentlich Erbrechen, Darmkoliken und wässerige oder blutige Diarrhoen, 
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in den Vordergrund der Beobachtung traten. Tn einem nicht unerheblichen 
Bruchtheile der infantilen Fälle, welche das 2., 3. und 4. Lebensjahr be¬ 
trafen, traten nur Anfälle von Hautblutungen ohne jedes weitere Symptom 
bei den rhachitischen Patienten auf, die nach wiederholten Recidiven 
in völlige Genesung übergingen. Auch hier überwog das weibliche Ge¬ 
schlecht. 

Unmittelbare Ursachen lassen sich wohl nur in den allerseltensten 
Fällen nachweisen; die Krankheit tritt scheinbar spontan und primär auf, 
um sich in einem Anfall zu erschöpfen oder mehrmals zu recidiviren. In 
einzelnen Fällen erstreckt sich die Dauer des gesammten Leidens auf viele 
Monate, ja selbst Jahre. 

Erkältung, Durchnässung, feuchte Wohnung und dürftige Ernährung 
werden ohne genügenden Grund als Ursachen angegeben. Wie dürftige 
Lebensbedingungen und ungünstige äussere Verhältnisse die Widerstands¬ 
fähigkeit herabsetzen und die Disposition für jegliche Krankheit ver¬ 
mehren, so ist es auch naturgemäss bei der hämorrhagischen Diathese 
der Fall; auch hier sehen wir schlecht genährte Individuen mit dürftiger 
Constitution das weitaus grössere Contingent für die Krankheit stellen, 
ohne dass damit ausgeschlossen wäre, dass auch Millionäre, die in glän¬ 
zenden Palästen wohnen und sich jeden Luxus des Lebens, namentlich 
die beste Pflege gewähren können, von ihr verschont bleiben. 

Stets tritt die Krankheit sporadisch und vereinzelt, niemals, wie der 
Scorbut, mit welchem sie häufig verwechselt worden ist, endemisch oder 
epidemisch auf. 

Vereinzelt hat man als Grund Intoxicationen mit Grubengasen beob¬ 
achten zu können geglaubt, doch liegen hier wahrscheinlich Verwechslungen 
vor. Dagegen scheint ziemlich sicher erwiesen zu sein, dass man bei Re- 
convalescenten von Ileotyphus und Malaria oder nach längerem Ablauf 
dieser Krankheiten das Auftreten von Purpura beobachtet hat. Desgleichen 
habe ich beobachtet, dass als Nachkrankheit von abgelaufener Scarlatina, 
Morbilli, sowie im späteren Verlauf des Diabetes melitus und der Phthisis 
pulmonum Purpura auftrat. Auch der Morb. Brightii gehört zu denjenigen 
Krankheiten, in deren Verlauf man gelegentlich Hautblutungen auftreten 
sieht. Jedoch liegen hier die Verhältnisse etwas complicirter. Zunächst 
möchte ich hier an eine Behauptung Mathieu’s erinnern, nach welcher die 
bei Morb. Brightii ziemlich häufige Purpura von letaler Bedeutung sein und 
sich unter denselben Bedingungen wie die Urämie entwickeln soll; abge¬ 
sehen von der absoluten Unhaltbarkeit dieser Behauptung, muss man zu¬ 
nächst zugestehen, dass die Purpura bei allen Formen der Nephritis, ganz 
speciell aber bei der interstitiellen auftritt, und ferner, dass sie während 
des Verlaufes der letzteren wiederholt in verschieden grosser Ausbreitung 
auftritt und wieder verschwindet, ohne dass sie prognostisch von entscheiden¬ 
der Bedeutung wäre. 

Indem ich es mir Vorbehalte, auf die Anschauungen Bantbergers, 
eines sehr nüchternen und zuverlässigen Beobachters, an späterer Stelle 
zu recurriren, möchte ich hier kurz meine eigenen, aus zahlreichen Beob¬ 
achtungen gewonnenen Anschauungen erwähnen. Purpura und Nieren- 
affectionen scheinen mir unzweifelhaft in einem doppelt wechselseitigen 
Verhältnisse zu stehen, u. zw. der Art, dass man nach lang bestehender, 
häufig recidivirender Purpura nicht allzu selten Albuminurie (gewöhnlich 
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l%o nicht überschreitend) ohne oder mit sehr spärlicher Cylindrurie beob¬ 
achtet, welche dann nach kürzerer oder längerer Dauer ihres Bestehens 
allmählich schwindet, ohne in eine chronische Nephritis überzugehen. In 
einer zweiten Gruppe von Fällen ist das Verhältnis unzweifelhaft das um¬ 
gekehrte, insofern, als bei bestehender Schrumpfniere und im Verlauf der¬ 
selben wiederholt Attaquen von einfacher oder hämorrhagischer Purpura 
auftreten, ohne dass dadurch die Krankheit und namentlich die Prognose 
einen wesentlich ernsteren Charakter annähme. 

Dohm hat einmal beobachtet, dass von einer an Blutfleckenkrankheit 
leidenden schwangeren Frau ein Kind geboren wurde, welches ebenfalls an 
dieser Krankheit litt. Wenn hier nicht eine Verwechslung mit hämorrha¬ 
gischer Diathese infolge septischer Infection vorlag, so ist der Schluss ge¬ 
rechtfertigt, dass das Blutgefässsystem (Blut und Gefässe) von Mutter und 
Kind unter denselben schädlichen Einflüssen gelitten hatte. 

Wir dürfen schliesslich nicht unerwähnt lassen, dass in einzelnen 
Fällen in unmittelbarem Anschluss an heftige nervöse Erschütterungen, 
Schmerz, Schreck und Furcht, schwere Fälle von Purpura auftraten; ich 
erwähne nach dieser Richtung einen Fall von Lehreton , der eine schnell 
verlaufende Purpura bei einem jungen Mädchen nach starkem Schreck 
sehr acut auftreten und tödtlich verlaufen sah. Auf der Haut fanden sich 
grosse confluirende hämorrhagische Flecken. 

In einem andern Falle sah Bobrizki ein 12jähriges Mädchen infolge 
heftigster nervöser Erschütterung (es handelte sich um einen Nothzuchts- 
versuch) unmittelbar an Morb. maculosus erkranken. Derselbe Autor beob¬ 
achtete noch einen zweiten Fall bei einem 10jährigen Knaben, welcher 
infolge eines Feuers aufs heftigste erschrak und ebenfalls unmittelbar von 
derselben Krankheit ergriffen wurde. 

Bobrizki ist der Ansicht, dass die durch den Schreck bedingte Reizung 
der Nervencentra eine Lähmung der vasomotorischen Nerven verursacht, 
welche den Austritt des Blutes per diapedesin ermöglicht habe. 

Allgemeines Krankheitsbild. 

Unter dem Namen der Blutfleckenkrankheit verstehen wir ein 
spontan auftretendes Leiden, welches als charakteristische Eigenschaft transi¬ 
torische Blutungen auf die äussere Haut, die serösen und Schleimhäute, 
sowie im Parenchym der inneren Organe hervorruft. 

An dieser Stelle soll indes nur von solchen Blutungen die Rede sein, 
welche den Charakter der Krankheit bestimmen und ihr den Stempel als 
selbständige Erkrankung aufdrücken, während wir diejenigen rein sym¬ 
ptomatischen Blutaustritte, welche gelegentlich im Verlauf einer kachekti- 
schen oder fieberhaften Affection, wie z. B. einer infolge von Sepsis oder 
acutem Gelenkrheumatismus bedingten Erkrankung auftreten, gänzlich 
aus dem Spiele lassen oder nur gelegentlich zum Vergleich der histologi¬ 
schen Verhältnisse heranziehen. Jene ersteren Blutungen werden, wenn 
sie ausschliesslich die Haut betreffen, als Purpura Simplex, wenn sie gleich¬ 
zeitig die Schleimhäute, die serösen Häute und die inneren (parenchy¬ 
matösen) Organe befallen, als P. haemorrhagica, und endlich, wenn sie 
mit Schmerzen und Anschwellung in den Gelenken einhergehen, als Pe- 
liosis oder Purpura rheumatica bezeichnet. Diese Terminologie könnte 
man noch weiter ausdehnen, indem man je nach der Aetiologie oder den kli- 
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nischen Symptomen noch von einer Peliosis oder Purpura gonorrhoica 
und einer Purpura abdominalis oder dyspeptica spricht (siehe weiter 
unten). Wie aber bereits gesagt, beruhen alle diese scheinbar verschiedenen 
Formen auf derselben Grundursache, der sog. hämorrhagischen Diathese, 
die wahrscheinlich durch die allen gemeinsamen und bis jetzt gänzlich 
unbekannten, mikroparasitären Krankheitserreger bedingt wird, und äussern 
sich nur in klinisch differenten Formen, die auch in mannigfaltigster Grup- 
pirung ineinander übergehen können. Sie alle bilden eine und dieselbe 
essentiell hämorrhagische Erkrankung verschiedenen Grades und verschie¬ 
dener Intensität, bei welcher jedoch der strengen Begriffsbestimmung 
nach vorausgesetzt wird, dass in dem Krankheitsbilde der genannten 
Gruppen ausser den hämorrhagischen Symptomen keine sonstigen Primär¬ 
erkrankungen vorhanden sind. Die Purpura simplex ist als die leichteste 
Form der Blutfleckenkrankheit anzusehen, von der man jedoch niemals 
wissen kann, ob sie während des ganzen Krankheitsverlaufes auf dieser 
leichtesten Stufe verharren oder in die schwerere Form der Purpura 
haemorrhagica übergehen wird, oder ob eventuell noch Gelenkerkrankun¬ 
gen oder Complicationen anderer Art hinzutreten werden. Schon aus diesem 
Grunde dürfen wir die von den Autoren getrennten Formen der hämor¬ 
rhagischen Diathese nicht als besondere Species, sondern als eine in jedem 
einzelnen Falle durch individuelle Verhältnisse hervorgerufene klinische 
Varietät des Morbus maculosus betrachten. 

Wenn wir auf die Geschichte und Entwicklung der vorliegenden 
Krankheit mit kurzen Worten eingehen, so brauchen wir nur irgend einen 
Krankheitsfall, wie er uns auf Schritt und Tritt begegnet, herauszugreifen, 
um diejenigen Schwierigkeiten ad oculos zu demonstriren, welche uns bei 
dem Versuch der Classification erwachsen würden, wenn wir den gewöhn¬ 
lichen Angaben über die Bezeichnungen der hämorrhagischen Erkrankungen 
folgen: 

Legen wir beispielsweise einen Fall von Purpura mit Gelenkaffectionen 
und Darmblutungen zu Grunde. Eine Purpura mit Gelenkaffection würde 
man nach dem üblichen Schema als Peliosis rheumatica bezeichnen, wenn 
sie nicht zugleich mit Darmblutungen complicirt wäre. Indem von den 
Autoren weder innere Blutungen bei der Peliosis rheumatica, noch Gelenk¬ 
affectionen bei der Purp, haemorrhagica erwähnt wurden, käme man in Ver¬ 
legenheit, wohin den Fall zu rubriciren, wenn man den früheren Angaben 
der Autoren hätte folgen wollen, und doch ist es absolut klar und ver¬ 
ständlich, dass ein solcher Fall in die grosse Gruppe der hämorrhagischen 
Diathesen einzureihen ist. 

Nach den Beschreibungen der classischen Kliniker aus der Mitte des 
vorigen Jahrhunderts nahm man allgemein an, dass die Purpura simplex, 
haemorrhagica und die Peliosis rheumatica als gänzlich differente Krank¬ 
heiten zu betrachten seien, dass bei der Peliosis rheumatica keine inneren 
Blutungen vorkämen und ferner, dass bei den verschiedenen Formen der 
Purpura keine Gelenkaffectionen beobachtet würden. 

Ich brauche hier nur die ehrwürdigen Namen von Rayer, Willan, 
Wunderlich, Schönlein, Hebra und Cannstatt anzuführen. Letzterer er¬ 
wähnt in voller Uebereinstimmung mit Wunderlich und Hebra , dass bei 
der Purpura haemorrhagica im Gegensatz zur Peliosis rheumatica keine 
Gelenkaffectionen vorkämen und ferner, dass bei der Purpura das Fehlen 
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der Gelenkaffectionen ein wichtiges differentielldiagnostisches Merkmal 
gegenüber dem Scorbut sei. 

Als Unterscheidungsmerkmal zwischen der Purpura Simplex und 
haemorrhagica galt nach den genannten Autoren das Vorhandensein von 
grösseren Ecchymosen auf der äusseren Haut, sowie das Vorkommen von 
Schleimhaut- und inneren Blutungen bei der letzteren Affection. 

Eine genaue Beobachtung aller einschlägigen Fälle an einem grossen 
Krankenmaterial hat nun die Unhaltbarkeit aller dieser Anschauungen und 
besonders der früheren Unterscheidungsmerkmale nachgewiesen und ge¬ 
zeigt, dass die Auffassung von der Differenzirung der einzelnen Fälle nach 
Form, Umfang und Sitz der Blutungen, sowie mit Bezug auf die Mitbe¬ 
theiligung der Gelenke nicht mehr aufrecht zu erhalten ist. Da wir auf 
diesen wichtigen und die ganze Frage beherrschenden Standpunkt noch 
näher einzugehen haben werden, will ich an dieser Stelle an der Hand 
einiger prägnanter Beispiele nur zeigen, wohin wir kommen würden, wenn 
wir auf Grund solcher rein ftusserlicher Symptome und Merkmale die Fälle 
der hämorrhagischen Diathese rubriciren wollten. Wir werden bei dieser 
Gelegenheit sehen, dass noch andere Complicationen sich den hämorrha¬ 
gischen Erkrankungen zugesellen, wodurch zwar das äussere Bild der 
Krankheit scheinbar verändert wird, das innere Wesen derselben trotzdem 
dasselbe bleibt. 

Ich theile hier zunächst zwei Fälle meiner Beobachtung mit: Im 
ersten traten unter wiederholten Schüben von Petechien und grossen 
Ecchymosen und Sugillationen, vorzugsweise an den Extremitäten, schmerz¬ 
hafte Gelenkschwellungen auf, die schnell vergingen, und daneben heftige 
Magenbeschwerden mit galligem Erbrechen, Kolikanfällen und wiederholten 
blutigen Durchfällen. Auch das Zahnfleisch war geschwollen, aufgelockert 
und leicht blutend. 

Was lag hier vor? Nach der früheren Classification und ohne eigene 
Erfahrung würde man sich hier schwer zurechtfinden, sondern sich in den 
Irrwegen des complicirten und scheinbar nicht zusammengehörigen Svm- 
ptomencomplexes verlaufen. Purpura, acuter Gelenkrheumatismus, Scorbut, 
Peliosis, Dysenterie, dies alles könnte erwogen werden und wäre früher 
unzweifelhaft diagnosticirt worden. 

Und doch wissen wir jetzt auf Grund sorgfältiger Beobachtungen, 
dass in dem vorliegenden Fall die sämmtlichen, scheinbar noch so diffe¬ 
renten Symptomengruppen nebeneinander herlaufen, um schliesslich in den 
Begriff einer schweren Purpura auszumünden. 

Welches Epitheton wir der Purpura in diesem Falle beilegen wollen, 
ob rheumatica, intestinalis, haemorrhagica oder etwa wegen der Mitbethei¬ 
ligung des Zahnfleisches scorbutica, wäre ganz gleichgiltig, da gelegent¬ 
lich die eine, andere Male eine andere Symptomengruppe mehr in den 
Vordergrund der Erscheinungen tritt. Wie wir aber des näheren noch 
sehen werden, wissen wir jetzt, dass bei der Blutfleckenkrankheit sämmt- 
liche angeführte Symptome auftreten können und gelegentlich Vor¬ 
kommen. 

Auch ein zweiter Fall ist ein charakteristisches Beispiel für die dia¬ 
gnostischen Schwierigkeiten, welche unter Umständen entstehen können. 
Neben den sehr ausgedehnten Hautblutungen, welche im Vordergrund des 
Interesses standen, fanden sich wiederholte multiple schmerzhafte Gelenk- 
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Schwellungen, welche schnell entstanden und schnell vergingen, fast jedes¬ 
mal aber recidivirten, wenn der Kranke das Bett zu verlassen versuchte. 
Daneben liefen Erscheinungen von Seiten des Digestionsapparates, Koliken, 
galliges und blutiges Erbrechen, blutige Durchfälle. Es ist nicht im ge¬ 
ringsten daran zu zweifeln, dass wir es mit einem Fall von sog. Purpura 
rheumatica zu thun hatten. 

Fälle von ausgedehnten Hauthämorrhagien mit multiplen Gelenk- 
affectionen finden sich in der Literatur zahlreich als „anomaler“ Gelenk¬ 
rheumatismus beschrieben. Gelegentlich waren dieselben mit Entzündungen 
der serösen Häute, namentlich perikardialen Exsudaten verbunden, die 
vermuthlich hämorrhagischer Natur waren. Es ist in diesen Fällen auf¬ 
fallend, dass die Gelenkaffectionen viel schneller und günstiger verliefen, 
als sie es sonst pflegen, wenn es sich um einen reinen acuten Gelenk¬ 
rheumatismus handelt. Da ähnliche Fälle aus der Zeit stammen, in welcher 
die günstige Wirkung der Salicylsäure und ihrer Salze auf die erkrankten 
Gelenke noch nicht bekannt war, muss es auffallen, dass den betreffenden 
Autoren der viel schnellere und günstigere Verlauf der Gelenkaffectionen 
entging; dieser hätte sie darauf hinweisen müssen, dass es sich nicht um 
einen genuinen Gelenkrheumatismus „mit atypischem Verlauf“, sondern um 
eine Complication der Purpura handelte. 

Eine andere, spät erkannte Complication der Blutfleckenkrankheit 
sind die Magen- und Darmerscheinungen, die sich u. a. in sehr intensiven 
kolikartigen Anfällen mit Erbrechen und blutigen Durchfällen äussern. 

Als einfachste und leichteste Form der Purpura müssen wir die¬ 
jenige betrachten, bei welcher als einziges klinisches Symptom sich ver¬ 
einzelte Blutflecken, meistens in der Form kleinster Petechien, auf der Ober¬ 
haut etabliren. Dieselben treten mitunter urplötzlich auf, ohne dass Prodrome 
vorangehen. Seltener ist diese Eruption mit gastrischen Störungen, Appetit¬ 
losigkeit, Magendruck, Abgeschlagenheit, Erbrechen und leichtem Fieber 
verbunden. Sie hält bald nur einige Stunden, bald einige Tage an und 
dehnt sich ausnahmsweise länger als über eine bis zwei Wochen aus. Die 
Hautblutungen stellen sich gewöhnlich in der Form vieler kleiner und 
grösserer düsterrother oder bläulich rother rundlicher Flecke dar; sie treten 
vorzugsweise auf den Unterschenkeln und Füssen, oft auch auf dem Bauch 
und den Armen auf und erschöpfen sich vielfach in einer einzigen Attaque. 
Beim Fingerdruck bleiben sie in frischen Fällen unverändert und unter¬ 
scheiden sich von Flohstichen durch das Fehlen des circumscripten, kreis¬ 
runden Hofes, der allerdings auch nur in ganz frischen Fällen erkennbar 
ist dnd bald verschwindet. Das Gesicht bleibt fast immer ganz frei. Auf 
den Extremitäten findet man die Streckseiten regelmässig stärker be¬ 
troffen, als die Beugeseiten, Form und Grösse dieser Hautblutungen sind 
meist die der Petechien, also dem Umfang eines Nadelstiches oder Steck¬ 
nadelknopfes entsprechend. Dagegen kommen vereinzelt etwas grössere 
Blutungen vor, die aber auch Erbsengrösse kaum überragen. Nach kurzer 
Zeit verändern die Blutungen ihre Farbe und machen die bekannten 
Farbenveränderungen des ergossenen Blutfarbstoffes durch oder verschwin¬ 
den auch ganz plötzlich, ohne Residuen, namentlich Pigmentirungen zu 
hinterlassen. Längstens nach mehrtägigem Bestehen, während welches 
nicht selten Nachschübe auftreten, verblassen dieselben und verschwinden, 
womit die Krankheit als beendet anzusehen ist. Die zuweilen etwas anä- 
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mischen Kranken erholen sich, die Krankheit geht in völlige Genesung 
über oder sie recidivirt ein-, wohl auch mehrere Male in der gleichen leichten 
Weise. Immerhin sei man nach Ablauf des Processes auf der Hut und 
untersuche namentlich den Urin regelmässig noch eine Zeit lang auf Al- 
bumen. 

Die als Purpura haemorrhagica abgegrenzte Form der Krankheit 
stellt eine schwerere und hartnäckigere Form dar, bei welcher neben den 
Hautblutungen noch solche der Schleimhäute Vorkommen. Auch diese Form 
kann sich ohne jede prodromalen Vorboten entwickeln und fieberlos ver¬ 
laufen. Sie unterscheidet sich von der vorigen vor allem durch die viel 
massenhafter auftretenden und mächtigeren Blutungen, wobei der Körper 
aussieht, als sei er mit Blut bespritzt. Neben punktförmigen Blutungen 
treten ausgedehnte Sugillationen auf, die manchmal bis in die Tiefe der 
Cutis reichen und härtere Infiltrate bilden. Bald finden sich grosse con- 
fluirende Blutflecken. bald striemenartige, runde oder kreisförmig ange¬ 
ordnete Figuren, bald endlich zusammenfliessende Flecken in ganz un¬ 
regelmässiger Anordnung. Hierbei können sehr grosse Strecken oder ein 
grosser Theil der gesammten Hautoberfläche betheiligt sein, so dass nur 
die zwischen den Hämorrhagien gelegenen Hautstellen ganz frei bleiben. 
Sehr charakteristisch sind jene tiefliegenden, striemenartigen Blutungen, 
über welchen die Haut die Farben des Regenbogens darbietet. Dieselben 
finden sich sehr häufig in den Kniebeugen oder auch an den Oberarmen 
und Oberschenkeln, wie namentlich am Gesäss, und imponiren den Kranken 
durch ihre gelblichgrüne oder blaurothe Farbe, die den Eindruck macht, 
als wäre sie durch einen Schlag, Fall oder Quetschung hervorgerufen. 

Man findet ganz gleiche verfärbte Hautstellen beim Scorbut, wo sie 
ebenfalls von tiefliegenden Extravasaten, welche die Farben Veränderungen 
des extravasirten Blutfarbstoffes durchgemacht haben, herrühren. Diese 
Extravasate können ganz in der Tiefe der Muskulatur liegen und äusserst 
ansehnliche Hämatome darstellen. 

Fieber kann vollständig fehlen; kommt es jedoch zu abendlichen 
Fiebersteigerungen, so pflegen diese gering zu bleiben und 38 5° C. nicht 
leicht zu überschreiten; häufiger aber verläuft auch diese Form fieberfrei. 
Zuweilen, aber durchaus nicht immer, kommt es zu Blutungen auf die 
Schleimhäute. Am frühesten treten dieselben auf der Nasenschleimhaut 
auf und können zu mehr oder weniger heftigem Nasenbluten Veranlassung 
geben. 

Demnächst stellen sich Blutungen auf der Lippen-, Wangen-, Gaumen¬ 
schleimhaut und am Zahnfleisch ein, ohne dass es jedoch, wie beim Scorbut, 
jemals zur Lockerung der Zähne oder zu ulcerösen Processen des Zahn¬ 
fleisches kommt; dagegen kommt gelegentlich eine Lockerung, Schwellung 
und wohl auch Blutung aus dem Zahnfleisch vor. Nur seltener beobachtet 
man daneben schwere gastrische Zustände oder heftigere Schmerzen und 
Schwellung der Gelenke, höchstens in 40% der Fälle. Indes kann der 
l'rocess durch immer wiederkehrende Recidive sehr lange (6—15 Monate) 
dauern und durch Kräfteverfall die Kranken sehr herunterbringen. Auch 
höhere Grade von Anämie mit Herzklopfen, Schwindel und öhnmachts- 
anwandlungcn beobachtet man in solchen Fällen nicht allzu selten. 

Beschleunigt wird der Kräfteverfall, wenn die Krankheit mit Fieber 
verläuft und sich Albuminurie dazugesellt. Zu bemerken ist noch, dass 
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bei bettlägerigen Kranken die Recidive sich einzustellen pflegen, sobald die 
Kranken versuchen, das Bett zu verlassen; auch pflegen in solchen 
Fällen Gelenkaffectionen aufzutreten oder wiederzukehren. Auf die schweren, 
mit gastrischen Erscheinungen complicirten Fälle der Purpura haemor- 
rhagica werden wir später zurückkommen. 

Als Purpura urticans ist von den Autoren noch eine besondere 
Form abgegrenzt worden, bei welcher es neben den Hautblutungen noch 
zu einer Quaddelbildung auf der äusseren Haut kommt, wobei die ein¬ 
zelnen Quaddeln eine hämorrhagische Beschaffenheit annehmen können. 
Gelegentlich treten die Urticariaeruptionen zugleich mit Petechien wieder¬ 
holt, in anderen Fällen auch mit ihnen abwechselnd auf. 

Eigentlich soll man diejenigen Formen als Purpura urticans bezeich¬ 
nen, bei denen die Quaddeln wirkliche Petechien oder Purpuraflecke hinter¬ 
lassen. Ich habe Fälle beobachtet, bei denen nach dem jedesmaligen Ver¬ 
lassen des Bettes neue Schübe von Urticaria abwechselnd mit Purpura 
auftraten, und bei denen die Quaddeln jedesmal Purpuraflecken hinterliessen. 
Solche Fälle zogen sich durch viele Wochen bis zu dreimonatlicher Dauer 
hin. Wie auch bei dem sonst beobachteten Auftreten von Nesselsucht 
pflegen bei der Purpura urticans gastrische Symptome nicht zu fehlen. 

Die bisher geschilderten Formen der Purpura, zu denen auch die 
leichten Formen des sog. Erythema nodosum (beulenartige, tiefliegende 
Infiltrate mit Blutungen) gehören, pflegen in die Erscheinung zu treten, 
ohne dass ein ausgesprochenes prodromales Unwohlsein vorausgegangen 
wäre oder dass anderweitige locale Störungen sich bemerkbar gemacht 
hätten. Diesen rein entwickelten Formen stehen andere gegenüber, in 
denen einige Tage vor dem Auftreten der hämorrhagischen Erscheinungen 
leichte Prodrome unbestimmter Natur, Abgeschlagenheit, Kopfschmerz, 
Anorexie, die Scene einleiten. Endlich kann auch ein Ziehen in den Glie¬ 
dern und ein Schmerz in den Gelenken die Krankheit einleiten, wobei 
unter leichten Fieberbewegungen mehrere Tage lang schmerzhafte Sen¬ 
sationen in den Gelenken, vorzugsweise der unteren Extremitäten, be¬ 
stehen, bis es zum Ausbruch der eigentlichen Blutfleckenkrankheit kommt. 
Wir gelangen damit zu derjenigen Form, welche man als Peliosis oder 
Purpura rheumatica bezeichnet hat. Es ist das unbestreitbare Verdienst 
Schönlein''s, zuerst erkannt zu haben, dass zwischen der hämorrhagischen 
Diathese und gewissen Gelenkaffectionen ein unzweifelhaft innerer Zu¬ 
sammenhang besteht; dadurch aber, dass er nicht erkannt hat, dass dieser 
Zusammenhang ein ganz genereller ist, vielmehr denselben als nur einer 
begrenzten Form zugehörig erklärte, hat er die richtige Erkenntnis von 
dem Wesen der hämorrhagischen Diathese aufgehalten und für lange Zeit 
hinausgeschoben. 

Die Bezeichnung der Peliosis (vj rcXüuGi?) findet sich zuerst bei Hippo- 
krates und bedeutet das Unterlaufen mit Blut. Bekanntlich ist dieselbe 
dadurch allgemein verbreitet worden, dass sie Schönlein zur Benennung 
eines Krankheitsbildes wählte, welchem er das Epitheton „rheumatica“ 
beilegte. 

Nach den bekannten Sch önlnn sehen Vorlesungen, welche von „eini¬ 
gen seiner Zuhörer“ veröffentlicht wurden, sind folgende die Hauptsym¬ 
ptome der Peliosis rheumatica: Die Flecken fliessen nie zusammen. Die 
Kranken haben entweder früher schon an Rheumatismus gelitten oder es 
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treten gleichzeitig rheumatische Erscheinungen auf, leise periodisch stechende 
Schmerzen in den Gelenken (in den Knöcheln und im Knie, selbst in Hand- 
und Achselgelenken), die ödematös geschwollen und bei Berührung schmerz¬ 
haft sind. Die eigenthümlichen Flecken der Krankheit erscheinen in der 
Mehrzahl der Fälle zuerst an den Extremitäten, und zwar vorzüglich an 
den unteren, und hier nur bis zum Knie. Die Flecken sind klein, von der 
Grösse einer Linse, eines Hirsekorns, hellroth, nicht über die Haut erhaben, 
werden allmählich schmutzigbraun und desquamiren. (Letzteres Symptom 
habe ich ungleich häufiger fehlen sehen!) Die Eruption erfolgt stossweise, 
oft durch Wochen. Jede noch so geringe Temperaturveränderung kann 
neue Eruptionen veranlassen. Die Krankheit tritt meistens mit Fieber 
auf; das Fieber hat den remittirenden Typus. 

Die Krankheit ist mit Morbus maculosus Werlhofii verwechselt 
worden. Der Mangel der sog. „purpitäten“ Erscheinungen im Munde, wo 
sich gar keine Veränderungen zeigen, der Mangel aller Blutungen, die 
Beschaffenheit des Exanthems (erreicht nie jene Grösse, fliesst nie zu¬ 
sammen, ist hellroth), die Gelenkaffection, die dort fehlt, und der Mangel 
der nervösen Erscheinungen, die grosse Abgeschlagenheit des Gefühles, 
die Entkräftung sichern übrigens die Diagnose. 

Das Krankheitsbild findet sich bei Individuen mit zarter, vulnerabler 
Haut, die entweder schon früher an Rheuma gelitten, oder bei denen in¬ 
folge von Verkältung gleichzeitig neben den Erscheinungen der Peliosis 
die der Rheumarthritis auftreten. Soviel nach Schönlein. 

So schön und prägnant der grosse Meister das nach ihm benannte 
Krankheitsbild geschildert hat, so unterliegt es keinem Zweifel, dass er 
keine genügende Erfahrung auf dem Gebiete der Blutfleckenkrankheit 
gehabt hat. Wir finden hier in der Beschreibung alle die Irrthümer wieder, 
welche solange auf diesem Gebiete der klinischen Medicin geherrscht und 
verhindert haben, das innere Wesen dieser Krankheitsgruppe zu erkennen. 
Alle die Irrthümer, welche sich in Schönlein's Darstellung finden, ziehen 
sich noch drei Jahrzehnte lang durch die Lehrbücher und verhinderten 
die richtige Erkenntnis der Thatsachen. 

Vorzugsweise gehört hierher die Anschauung, dass der Sitz, die Grösse 
und Form, sowie die Configuration der Blutungen charakteristisch sei für 
diese oder jene Form, ferner das isolirte Auftreten oder das Confluiren 
derselben, sowie der Umstand, ob die Blutungen nur auf der äusseren 
Haut oder auch auf den Schleimhäuten aufträten. Was aber die richtige 
Erkenntnis am meisten beeinflusste, das war die irrige Anschauung von 
dem Fehlen oder Auftreten der Gelenkaffectionen bei den hämorrhagischen 
Diathesen. Die Erkenntnis, dass bei jeder Form der letzteren die Ge¬ 
lenke in Mitleidenschaft gezogen sein können, war einer viel späteren Zeit 
Vorbehalten und darf wohl als der wichtigste Fortschritt auf dem Gebiete 
der hämorrhagischen Erkrankungen angesehen werden. 

Wenn man diejenigen unter dem Namen der Peliosis rheumatica be¬ 
schriebenen Fälle, welche diese Bezeichnung absolut nicht verdienen, fort¬ 
lässt, so findet sich in der Literatur nur ein einziger Fall dieser Krank¬ 
heit mit Sectionsbefund. Dieser Fall stammt aus der Traube ’sehen Klinik 
und ist von Leuthold mitgetheilt. Derselbe verdient ausser anderen Gründen 
schon deshalb eine ganz besondere Berücksichtigung, weil Traube bekannt¬ 
lich lange Zeit unter Schönlein klinischer Assistent war und ganz genau 
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wissen musste, was Schönlein unter der Bezeichnung „Peliosis rheumatica“ 
verstand. Der Fall ist kurz folgender: Ein 39jähriger Tischler bekam auf 
der Klinik nach anstrengendem Heben Empfindlichkeit der Gelenke. Es 
stellten sieb Oedeme der Füsse ein und an beiden Fussrücken traten 
mehrere kleine, stecknadelkopfgrosse, mehr oder weniger dunkelrothe 
Flecke auf, die weder über das Niveau der Haut hervorragten, noch auf 
Fingerdruck schwanden. An den Malleolen, die, wie überhaupt die Fuss- 
gelenke, bei Berührung äusserst schmerzhaft waren, fanden sich Flecke 
von gleicher Beschaffenheit, aber grösserem Umfange. Die Temperatur 
stieg. Einige Tage darauf kam eine deutliche Schwellung des rechten Knie 
gelenkes zu Stande und in der darauffolgenden Nacht unter reissenden 
Gliederschmerzen eine weitere Eruption von Petechien, die in grösster 
Menge an den Vorderarmen und Unterextremitäten und gruppenweise oder 
vereinzelt an allen Theilen des Körpers, den Thorax und das Gesicht aus¬ 
genommen, gefunden wurden. Daneben hatte sich starkes Oedem der Hände 
und Röthung der Fingergelenke entwickelt, in deren Bereich, nachdem in 
der folgenden Nacht ein neuer Nachschub von Petechien erfolgt und 
Schwellung des linken Kniegelenkes eingetreten war, sich grössere Blutextra¬ 
vasate ausschieden und die Haut in Form prall gefüllter Blasen abge¬ 
hoben wurde. 

Während ein Theil der Petechien abblasste und verschwand, er¬ 
folgten noch mehrere Nachschübe hämorrhagischer Flecke gleichzeitig unter 
Rückgang der Gelenkschwellungen. Das Fieber hatte in dieser Zeit theils 
continuirlichen, theils intermittirenden Typus. Es bestand erhebliche Albu¬ 
minurie. Ich hebe von dem Obductionsbefund nur den der erkrankten 
Gelenke hervor: Im rechten Kniegelenk, das etwas erweitert ist, viel farb¬ 
lose, zähe, fadenziehende Flüssigkeit; die Synovialmembran sehr blass, nur 
an einzelnen Stellen im oberen Theile hier und da bräunliche Pünktchen. 
Die Fettpartien zeigen stärkere Injection, die halbmondförmigen Knorpel 
sind gut durchscheinend und am Rande etwas gelblich. Im linken Knie¬ 
gelenk ebenfalls sehr zahlreiche, klare Synovia und im Umfang der Patella 
Lockerung, Durchfeuchtung und Gefässinjection; unter der Sehne des 
Kniestreckers zum Theil frische, zum Theil verblasste bräunliche Extra¬ 
vasate. 

„Der pathologisch-anatomische Befund bei diesem dunklen Processe, 
den Schönlein als Peliosis rheumatica beschrieben hat, unterscheidet sich 
in keiner Beziehung von den Veränderungen, welche die Autopsie in 
den Gelenken bei Rheumatismus acutus nachweist.“ Dabei findet sich die 
wichtige Bemerkung: „Nicht wesentlich unterscheiden sich die Befunde bei 
Rheumatismus gonorrhoicus.“ 

„Ein Patient bekam im Verlaufe einer Gonorrhoe einen lleotyphus, 
der im Beginn des achten Tages den Tod herbeiführte. Es heisst im 
Sectionsprotokoll: „Das rechte Knie vielleicht etwas dicker als das linke. 
In den äusseren Theilen findet sich wenig Abnormes, dagegen zeigt sich 
im Innern eine sehr erhebliche, feine, stark dunkelrothe Injection der 
Ligg. cruciata, sowie der ganzen Gelenkkapsel neben einer gallertartigen 
Schwellung derselben, und zwar am stärksten um die Patella. Gelenk- 
und Semilunarknorpel ohne Abnormität. Die Flüssigkeit im Gelenk spar¬ 
sam, etwas zäher und dunkler als normal. Auch in ihren Folgezuständen 
scheinen Rheumatismus genuinus und gonorrhoicus eine gewisse Aehnlieh- 



488 


M. Litten: 


keit zu haben, wie aus der Constatirung einer Endocarditis hervorgellt, 
welche sich nebst dem Rheumatismus einer lange bestehenden Gonorrhoe 
unmittelbar anschloss und daher als davon abhängig angesehen werden 
musste.“ 

Soweit das Thatsächliche! Ob man nun an die Existenz eines Krank¬ 
heitsbildes, wie es Schönlein beschrieben und als Peliosis rheumatica be¬ 
zeichnet hatte, glauben will oder nicht, das muss jedem überlassen werden, 
darin aber werden wohl Alle übereinstimmen, dass, wenn man einmal den 
von Schönlein eingeführten Krankheitsnamen gebrauchen will, man das 
darunter verstehen muss, was er darunter verstanden haben wollte. Aber 
weit davon entfernt, finden wir sehr häufig den Namen, ohne dass sich 
das Krankheitsbild auch nur im Entferntesten mit dem Schön fcm’schen 
deckt. 'Ich will hier nur an die bekannten Fälle von Bamberger * erinnern, 
deren Beschreibung der Autor mit den Worten einleitet: „Die sog. Peliosis 
rheumatica an den unteren Extremitäten kommt nicht selten bei Morbus 
Brightii vor. Ich finde fünf Fälle der Art unter meinen Beobachtungen: 
Meist bestanden die Purpuraflecken durch viele Monate unverändert. 
Welcher Zusammenhang hier besteht, ist, wenn man sich nicht in allge¬ 
meinen Ausdrücken ergehen will, vorderhand nicht klar. Zur Section 
kamen nur zwei Fälle: Ich möchte die Fälle nur kurz andeuten: 

1. Fall. Ein 39jähriger Mann, stets gesund, kam wegen hämorrha¬ 
gischer Flecken an den untern Extremitäten und Schmerzen ins Spital. 
Nach einigen Tagen Oedem. Starker Eiweissgehalt. Pleuritis. Tod. Bei der 
Section fanden sich Hämorrhagien in der Haut, auf der Magenschleimhaut 
und in den Nieren. 

2. Fall. Bei einem 36jährigen Weibe bestand neben den gewöhnlichen 
Symptomen des Morbus Brightii gleichzeitig Stenose der Mitralklappe und 
Anschoppung der Leber. Die Purpuraflecken an den unteren Extremitäten 
bestanden über ein Jahr. Tod durch Apoplexie. Section. Frischer hämor¬ 
rhagischer Herd im Gehirn. Stenose der Mitralis, keilförmiger Milzinfarct, 
Pneumonie und chronische Nephritis.“ 

Weit davon entfernt, dass diese Fälle auch nur im Allergeringsten 
sich mit dem Sckönldn'schen Krankheitsbilde decken, handelt es sich in 
beiden um chronische Nephritis mit Purpuraflecken, welche die Folgen 
der Kachexie und der dadurch bedingten hämorrhagischen Diathese waren 
(Peliosis cachecticorum). Bamberger gebraucht hier die Bezeichnung „Pe¬ 
liosis“ bereits synonym mit „Purpura“ und hatte umsoweniger Ursache, 
von einer rheumatischen Form zu sprechen, als er mit keinem Worte eine 
Erkrankung der Gelenke erwähnt. Wenn er nach dem ätiologischen Zu¬ 
sammenhang der Symptome sucht, so ist derselbe eben in der durch den 
starken Eiweissverlust bedingten Kachexie und der davon abhängigen 
hämorrhagischen Diathese zu suchen. 

Ich habe solche Fälle, wie sie Bamberger beschreibt, in grosser Zahl 
sowohl bei chronischer Nephritis als auch bei alten Klappenfehlern des 
Herzens beobachtet und hier dieselben deshalb besonders angeführt, um 
zu zeigen, dass verhältnismässig ganz kurze Zeit nach der Schön lein sehen 
Lehre das Krankheitsbild von hervorragenden Klinikern schon so ver¬ 
wischt dargestellt wurde, dass eigentlich nur eine bestimmte Form der 

* Würzburger meil. Zeitsehr., lid. I, 1860. 
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Hautblutungen übrig blieb. Dass diese als der Schwerpunkt der Affection 
ganz allgemein angesehen wurden, lehrt die Durchsicht der Literatur. 
Hierbei bekommt man auf Schritt und Tritt den Eindruck, wie willkürlich 
es war, aus der grossen Gruppe der Purpuraformen, welche mit Gelenk- 
affectionen verlaufen, gerade eine bestimmte Form herauszugreifen und 
dieselbe als eigenartige Erkrankung hinzustellen. Je mehr das Beobach¬ 
tungsmaterial sich häufte, umsomehr musste man sich darüber klar werden, 
dass die Gelenkaffectionen bei jeder Art der hämorrhagischen 
Erkrankungen Vorkommen und Vorkommen können. So wurden 
denn bald ganz kritiklos alle jene Fälle als Peliosis rheumatica beschrieben, 
bei denen sich die genannten zwei Symptome vorfinden, und wo der beob¬ 
achtete Fall denn doch gar zu ersichtlich von der Schönlein sehen Be¬ 
schreibung abwich, da construirte man eine Peliosis mit „atypischem Ver¬ 
lauf“. So kam es denn weiter, dass weder eine bestimmte Form der 
Blutungen, noch eine solche der Gelenkaffection für das in Rede stehende 
Krankheitsbild reservirt wurde, und dass vollends auf die Aetiologie gar 
keine Rücksicht genommen wurde. 

Infolge dieser Kritiklosigkeit wurden dann schliesslich Fälle von 
Endocarditis ulcerosa mit eiterigen Gelenkentzündungen und multiplen 
Haut- und inneren Blutungen als Peliosis rheumatica bezeichnet und die 
Hämorrhagien bei letzterer Krankheit alsembolische aufgefasst. Doch wenn 
wir von diesen Auswüchsen und Verirrungen der Kritik ganz absehen, so 
begegnen wir auf Schritt und Tritt in der Literatur zahllosen Fällen, 
welche als Peliosis rheumatica beschrieben, mit dem ursprünglichen Schön- 
Zem’schen Krankheitsbilde nichts mehr gemein haben, als das Zusammen¬ 
treffen von Hämorrhagien und Gelenkaffectionen. Auf eine bestimmte Form 
der Blutungen wurde alsbald keine Rücksicht mehr genommen und an¬ 
statt der isolirten, niemals confluirenden, linsengrossen Petechien an den 
unteren Extremitäten, wie sie Schönlein beschrieb, finden wir jede Form 
der Hautblutungen, der Schleimhautblutungen und der Blutungen innerer 
Organe. Versuchen wir uns aus dem Gewirr der unter gleichem Namen 
beschriebenen Krankheitsformen und -Bilder herauszufinden, so be¬ 
gegnen wir der einfachen Purpura, der P. haeraorrhagica und urticans, 
dem Morbus maculosus Werlhofii, dem Scorbut, der Peliosis rheumatica 
und endlich dem Erythema nodosum. 

Bei jeder Form dieser genannten, mit Hautblutungen einhergehenden 
Affectionen finden wir dieselben gelegentlich mit Gelenkaffectionen com- 
plicirt, wie dies noch des näheren ausgeführt werden soll. Bei dieser Lage 
der Dinge kann und darf weder der Sitz, noch die Grösse, noch die Form 
und Confluenz der Blutungen, noch endlich die Betheiligung der Schleim- 
/ häute, der serösen Membranen und inneren Organe oder gar die Reihen¬ 
folge der einzelnen Symptome maassgebend sein für die Natur und den 
Charakter der Erkrankung, sondern lediglich die Aetiologie. Diese ist 
aber für die genannten Krankheiten in derjenigen Veränderung des Blutes 
zu suchen, welche wir mit dem Namen der hämorrhagischen Diathese be¬ 
zeichnen. Die betreffenden Kranken haben eine blasse, zarte Haut, die bei 
geringen Anlässen leicht zu Blutungen tendirt, und bieten die bekannten 
Symptome der Chlorose und Anämie dar. Wahrscheinlich beruht es auf 
dieser Vulnerabilität der Haut, welche auch gegen Temperaturwechsel un¬ 
gewöhnlich empfindlich ist, dass solche Individuen leichter rheumatoiden 
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Erkrankungen unterliegen, als andere. Jedenfalls aber erscheint es durch¬ 
aus willkürlich, aus diesem grossen Complex ursächlich zusammenhängender 
Fälle eine einzelne Gruppe herauszugreifen und abzusondern, welche ledig¬ 
lich durch das Verhalten und die Localisation der Petechien ausgezeichnet 
ist, und diese mit einem besonderen Krankheitsnamen zu belegen. Bei 
reichlichem Material wird man vielen Fällen begegnen, welche aufs ge¬ 
naueste der Beschreibung Schönlein’s entsprechen, nur mit dem Unter¬ 
schied, dass die Form der Blutungen abweichend ist, oder dass dieselben 
auch auf den Schleimhäuten ihren Sitz haben. Mit welchem Recht will 
man nun jene als Peliosis rheumatica bezeichnen und diese nicht? Ich 
verfüge über ein grosses Material von Krankengeschichten, welches ich 
seit lange über diese mich lebhaft interessirende Frage nach dem Zu¬ 
sammenhang zwischen den hämorrhagischen Erkrankungen und den Ge- 
lenkaffectionen gesammelt habe; ich will auf die Resultate desselben an 
einer späteren Stelle zurückkommen und mich hier nur dem zutreffenden 
Urtheil Scheby-BucKs anschliessen, zu welchem er auf Grund sorgfältiger 
Studien gekommen ist: „Die Geschichte der Peliosis rhenmatica allein 
würde fast genügen, die Unhaltbarkeit derselben als eigenartige Krank¬ 
heit darzuthun, wenn man nicht andere schwerwiegende Gründe hätte, 
dieselbe fallen zu lassen.“ 

Niemandem würde es einfallen, einen Scorbut mit Gelenkaffectionen 
als Peliosis rheumatica zu deuten, dagegen existiren gut beobachtete Fälle 
von Purpura haemorrhagica mit Gelenkaffectionen, welche von den Einen 
als Peliosis rheumatica, von den Andern als Rheumat. articul. acutus 
mit Blutungen gedeutet worden sind. Namentlich thaten sich französische 
und englische Autoren darin hervor, dass sie alle derartigen Fälle von aus¬ 
gedehnter hämorrhagischer Diathese mit Gelenkaffectionen als Rheum. art 
acutus mit atypischem Verlauf hinstellten und so gewissem)aassen ein 
neues Krankheitsbild construirten. Man sieht an diesem Beispiel, wohin 
es führt, wenn man ohne die schützende Führung der Aetiologie, ledig¬ 
lich auf Grund von sinnfälligen Symptomen, uncontrolirfe Diagnosen 
stellt! Bei einem ursächlich so scharfgekennzeichneten Krankheitsbild, 
wie es der Scorbut in den meisten Fällen ist, bedarf es eines ganz 
besonderen Mangels an Kritik, um den Zusammenhang der Symptome 
misszudeuten. Anders bei den zuletzt angedeuteten Fällen. Je nach¬ 
dem die Hauterscheinungen oder die Gelenkaffectionen mehr in den 
Vordergrund der Beobachtung treten, werden die Einen den Fall als 
Purpura oder Peliosis rheumatica, die Andern als Rheumarthritis be¬ 
zeichnen, ohne sich darüber Rechenschaft zu geben, dass das eine Krank¬ 
heitsbild weder dem Schönlein'sehen entspricht, noch dass bei dem acuten 
Gelenkrheumatismus Hautblutungen ohne ganz bestimmte schwere Com- 
plicationen jemals Vorkommen! 

Wer viele Fälle von acutem Gelenkrheumatismus gesehen hat, wird 
diese Krankheit mit keiner anderen verwechseln und überdies wissen, dass 
dieselbe mit Hautblutungen an und für sich nichts zu thun hat. Dazu 
kommt die Neigung zu secundären Entzündungen der serösen Häute und 
des Endocardium, welche bei der reinen Form der Peliosis und der hämor¬ 
rhagischen Diathese entweder gar nicht oder sehr selten vorkommt; 
dazu kommt ferner bei letzterer das Fehlen der bei der Rheumarthritis 
acuta so sehr heftigen und lästigen Schweisse, sowie das Fehlen der 
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schweren Gelenkerscheinungen. In denjenigen Fällen dagegen, in welchen 
beim acuten Gelenkrheumatismus Haut- und innere Blutungen, namentlich 
der Retina, auftreten, beruhen dieselben stets auf einer complicirenden 
Endocarditis acuta, wie ich dies ausführlich in meiner Monographie über 
septische Erkrankungen* nachgewiesen habe. Diese Fälle sind streng von 
jenen ähnlich verlaufenden zu scheiden, in welchen bei gleichzeitig bestehen¬ 
der septischer oder sog. ulceröser Endokarditis eiterige Gelenkmetastasen 
mit zahlreichen, über die ganze Haut verbreiteten Petechien und Retinal¬ 
blutungen auftreten. Der cardinale Unterschied zwischen 
jenen beiden Gruppen besteht darin, dass bei den er- 
steren der acute Gelenkrheumatismus die Scene einleitet und 
die ursächliche Erkrankung darstellt, während bei den an¬ 
deren eine Wundaffection (z. B. Diphtherie der Placentar- 
stelle u. a.) oder innere Eiterung (z. B. Thrombophlebitis sup¬ 
purativa der Beckenvenen bei einem Abort oder der Ven. sper- 
maticae im Verlauf einer Gonorrhoe) die ätiologische Ursache 
bildet. In den letztgenannten Gruppen von Fällen bildet die 
Gelenkaffection stets ein nur secundäres Symptom. Ich habe in 
meiner citirten Arbeit über septische Erkrankungen für beide Reihen 
von Fällen eine grosse Anzahl von Beispielen angeführt und möchte für 
beide Gruppen auf die dort angeführten zahlreichen Beispiele hinweisen 
(c. f. pag. 380 u. ff. u. 588). 

Nachdem ich so nachgewiesen zu haben glaube, dass das Schön- 
lein'sche Krankheitsbild der Peliosis rheumatica keine Berechtigung der 
Existenz hat, sondern, dass es sich dabei lediglich um eine mit Gelenk¬ 
affection verbundene Form der hämorrhagischen Diathese handelt, möchte 
ich hier nur kurz erwähnen, dass es Fälle gibt, welche genau so verlaufen, 
wie sie Schönlein geschildert hat, nur mit dem Unterschied, dass eine 
andere Aetiologie nachweisbar ist, nämlich die der Gonorrhoe. Wenn ich 
trotzdem in meiner hierauf gerichteten Arbeit über diesen Gegenstand**, 
worauf ich bei dieser Gelegenheit verweise, die Bezeichnung der „Peliosis 
gonorrhoica“ gebraucht habe, so geschah das lediglich deshalb, um den 
Fachgenossen schon durch die äusserliche Bezeichnung darzuthun, was 
ich darunter verstanden wissen möchte, während ich im Uebrigen bei 
dieser Gelegenheit auf die durch den Tripper entstandene Form der 
Gelenkaffection mit Hautblutungen nicht näher eingehe. 

Im Grossen» und Ganzen trifft die von Schönlein beschriebene Dar¬ 
stellung für die leichteren Formen der rheumatischen Purpura vollständig 
zu. Einige weitere Ausführungen werden wir bei der Beschreibung der 
sog. Henoch'schen Purpura noch hinzuzufügen haben. Mit Eintritt der Blut¬ 
flecken pflegen die Gelenkschmerzen meist nachzulassen. Nicht allzu selten 
gesellen sich zu den Purpuraflecken quaddelartige Efflorescenzen und 
Oedeme am Fussrücken und Knöchel, sowie ein Erythema multiforme 
exsudativum hinzu. Die Krankheit kann binnen wenigen Wochen beendet 
sein, oft aber treten Rückfälle ein: erneute Gelenkschmerzen und frische 
Purpuraflecken, und so gibt es Fälle, in denen sich die Krankheit Monate, 
ja selbst V / 3 —2 Jahre und darüber hinzieht. Fieber kann gänzlich fehlen, 
auch vorhanden sein. 

* Zeitschr. f. klin. Med., Bd. II, 1 HS 1. 

** Dermatologische Zeitschrift, XXX. 
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Je intensiver die Affection der Gelenke ist, um so höher pflegt auch 
die abendliche Fieberbewegung zu sein. In ganz schweren Fällen, in denen 
das Krankheitsbild einem acuten Gelenkrheumatismus ähnlich werden kann, 
finden wir langdauernde Fiebercurven mit remittirendem Charakter. Von 
dem eigentlichen typischen Gelenkrheumatismus unterscheidet sich das 
Leiden vor allem durch das Fehlen der profusen Schweisse und der Nei¬ 
gung zu endokardialen Complicationen, auf welche das etwaige Auftreten 
der Hautblutungen bei ersterer Krankheit zu beziehen ist. Dagegen kann 
sich in allerdings seltenen und schweren Fällen der rheumatischen Purpura 
die Beschaffenheit der erkrankten Gelenke derjenigen beim echten acuten 
Gelenkrheumatismus sehr nähern, selbst so nahe kommen, dass eine Unter¬ 
scheidung nicht möglich ist; in dem einen bekannten, letal verlaufenden 
Fall aus der Traube sehen Klinik, der von Leuthold veröffentlicht ist, 
findet sich die Angabe, dass der Gelenkbefund sich in keiner Beziehung 
von den Veränderungen unterschied, welche die Autopsie in den Gelenken 
beim Rheumatismus acutus nachweist. Jedoch ist mir keine Beobachtung 
bekannt, dass man bei der Purpura rheumatica einen eiterigen Erguss 
in den Gelenkhöhlen angetroffen hätte. Zieht sich die Krankheit sehr in 
die Länge, so machen sich anämische Erscheinungen bemerkbar, u. a. anä¬ 
mische Herzgeräusche. Nur selten beobachtet man Milzschwellung. 

Blutungen auf den Schleimhäuten fehlen nicht, so fand Kaposi in 
einem Falle Hämaturie, in einem anderen Ecchymosenbildung und nach¬ 
folgende Gangrän auf der Schleimhaut des Gaumens mit tödtlichem Aus¬ 
gang, während Duhrhvj blutige Ausscheidung aus den Genitalien beschrieb. 
Diese Fälle nähern sich bereits der sogleich zu beschreibenden Henoch' sehen 
Form der „Purpura abdominalis“. 

Henoch beschrieb dieselbe zuerst im Jahre 1868 als ein complicirtes 
Bild der Purpura, welches dadurch entsteht, dass zu der Purpuraeruption 
und den Gelenkerscheinungen noch eine Reihe von Abdominalsymptomen: 
Erbrechen, blutige Stühle und Kolik hinzutreten. Als charakteristisch beschreibt 
Henoch das Auftreten der Krankheitserscheinungen in Schüben, mit einem 
häufig mehrwöchentlichen, ja zuweilen einjährigen Intervall. In der älteren 
Literatur über Purpura trifft man mit Ausnahme eines von Wittan be¬ 
schriebenen Falles keine bestimmte Angabe über das Vorkommen dieser 
Krankheit in Verbindung mit Gelenkerkrankungen und heftigen Abdominal¬ 
erscheinungen. Wir betrachten dieselbe keineswegs als eine besondere Form, 
sondern als eine intensivere Erscheinungsform derselben transitorischen 
hämorrhagischen Diathese, welche in allen Fällen pathogenetisch eine und 
dieselbe Ursache hat. 

Die Krankheit befällt nach v. Dusch und Huche mit Vorliebe jugend¬ 
liche Individuen ; im frühesten Kindesalter, vom 1.—3. Lebensjahre, und im 
höheren Alter, jenseits des 46. Jahres ist überhaupt kein Fall bekannt 
geworden ; nach dem dritten Lebensjahr steigt die Ziffer der Erkrankungs¬ 
fälle allmählich an, um in der Zeit vom 9.—12. Jahre den höchsten Stand 
zu erreichen. Die Häufigkeit bleibt dann annähernd gleich bis zum 24. Jahre; 
darüber hinaus ist die Affection wieder ganz selten. 

Männliche Individuen erkranken häufiger als weibliche; von 40 Patienten, 
bei denen das Geschlecht angegeben ist, sind 33 männlichen und 7 weiblichen 
Geschlechts. Diese Angaben über das Alter und Geschlecht weichen von 
denjenigen anderer Autoren zum Theil erheblich ab. Was das Geschlecht 
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anbetrifft, so habe ich ebenfalls ein ungemein hervorstechendes Prävaliren 
des männlichen Geschlechts beobachtet 

Disponirend scheinen zuweilen neben dem Ueberstehen eines früheren 
Gelenkrheumatismus schlechte hygienische Verhältnisse, feuchte Wohnung 
und ungenügende Ernährung zu wirken, doch befinden sich unter den 
betreffenden Fällen auch Patienten von durchaus guter Lebenslage; es ist 
nöthig, dies hervorzuheben, weil die Purpura immer noch bisweilen als 
eine Krankheit des Proletariats und als der Ausdruck einer gewissen all¬ 
gemeinen Kachexie angesehen wird. 

Unter einer, bald mehr, bald weniger deutlichen Störung des All¬ 
gemeinbefindens von verschiedener Dauer mit Kopfschmerzen, Abgeschlagen- 
heit, Appetitlosigkeit u. s. w. treten rheumatoide, d. h. nicht genau zu 
localisirende, ziehende, reissende Schmerzen in verschiedenen Körper¬ 
gegenden auf, die ihren Sitz hauptsächlich in den unteren Extremitäten 
und dem Rücken haben, bisweilen von vorübergehender ödematöser 
Schwellung der betroffenen Regionen begleitet sind. Manche der Kranken 
werden schon jetzt bettlägerig, andere gehen noch ihrer bisherigen Be¬ 
schäftigung nach. Bald jedoch treten heftige Schmerzen in einem oder 
mehreren Gelenken auf, meist ohne dass zunächst äusserlich eine Ver¬ 
änderung zu bemerken ist; in anderen Fällen schwillt ein oder das andere 
Gelenk an, die Haut darüber röthet sich und wird heiss, in der Umgebung 
treten ödematöse Infiltrationen auf, ganz wie beim acuten Gelenkrheu¬ 
matismus. In diesem Stadium findet sich manchmal leichteres Fieber, 
Temperaturen bis 38'5° C., selten jedoch, ebenso wie im weiteren Verlauf 
hohe Temperaturen. 

Gewöhnlich veranlassen die Schmerzen und die Unbeweglichkeit der 
Gelenke den Kranken, ärztliche Hilfe nachzusuchen; häufig entdeckt zuerst 
der Arzt die öfters ohne alle subjectiven Symptome entstandenen, im Anfang 
noch vereinzelten Purpuraflecken, deren Ausbruch sich meist nur dann dem 
Patienten durch juckende Empfindungen fühlbar macht, wenn die Eruption 
mit urticariaartigen Efflorescenzen beginnt In der Regel liegt ein Zeitraum 
von mehreren Tagen zwischen dem Auftreten der Gelenkschmerzen und 
dem Beginn des ersten Purpuraausbruches. 

Die Purpuraflecken selbst, im Anfang gewöhnlich hellroth und klein, 
regellos einzeln oder in Gruppen beisammen stehend, fliessen allmälich zu 
grösseren unregelmässigen Flecken zusammen und machen im Laufe weniger 
Tage eine Reihe von Farbenveränderungen durch, welche sie bald bläulich, 
bald gelb oder dunkelbraun erscheinen lassen. 

Von den Unterschenkeln, an denen sie häufig, keineswegs immer, 
zuerst ihren Sitz haben, breiten sie sich allmählich, continuirlich oder sprung¬ 
weise auf die Oberschenkel, Nates und Glutäalgegend aus, neue treten an 
beiden Armen oder am Rumpfe auf, so dass manchmal der ganze Körper, 
namentlich die Umgebung der grösseren Gelenke, mit Purpuraflecken 
dicht besät erscheint. 

Während nun die Blutflecken für den Kranken mehr beängstigend, 
als wirklich belästigend zu sein pflegen, treten bald andere Symptome in 
den Vordergrund, die ihm ungleich lästiger werden, die Störungen von 
Seiten des Darmcanals, welche sich dadurch auszeichnen, dass sie zumeist 
jeder Therapie Widerstand leisten. Die Kranken klagen über heftige kolik¬ 
artige Schmerzen im Leibe, die namentlich in der Nabelgegend ihren Sitz 
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haben und häufig so stark werden, dass die davon Befallenen, in sich zu- 
sammengekrümmt, laut jammernd im Bett liegen. Das Abdomen ist dabei 
eingezogen und diffus druckempfindlich, der Stuhl im Anfang des Anfalls 
angehalten; gesteigert werden die Beschwerden durch ein höchst hart¬ 
näckiges Erbrechen, welches zuerst die letzteingeführte Nahrung, dann 
gelblichgrüne gallige Massen, häufig mit Blut gemischt, zu Tage fördert; 
der Puls wird klein und frequent; der Gesichtsausdruck wird angstvoll, 
der ganze Zustand ein sehr bemitleidenswerther. 

Die anfänglich vorhandene Verstopfung weicht bald einer mehr oder 
weniger reichlichen Entleerung dünner gelber oder mit Blut gemischter 
Stühle, die manchmal mit dem Ende der Schmerzanfälle zusammenfällt. 

Die Koliken und das Erbrechen dauern nun zuweilen tagelang an. 
Die Nahrungszufuhr ist stark behindert oder ganz aufgehoben; ab und zu 
tritt wohl unter dem Einfluss der heftigen Würgebewegungen etwas Nasen¬ 
bluten ein; allmählich nehmen aber alle Erscheinungen an Lebhaftigkeit 
ab, das Erbrechen schwindet zuerst, dann die Leibschmerzen, während die 
dünnen Stuhlentleerungen manchmal noch bis in die Periode des verhältnis¬ 
mässig guten Befindens hinein bestehen. 

Die Gelenkschmerzen sind inzwischen geschwunden, die Purpuraflecken 
abgeblasst; der Kranke fühlt sich, falls keine der noch zu besprechenden 
Complicationen eingetreten ist, abgesehen von einer gewissen Erschöpfung, 
leidlich wohl und glaubt seiner Genesung entgegenzugehen. Bisweilen bleibt 
es nun in der That bei diesem ersten Anfall, und die Reconvalescenz 
schreitet ungestört vor; in der Mehrzahl der Fälle jedoch wiederholen sich 
die Erscheinungen nach einem Zeitraum, der von einem Tage bis zu meh¬ 
reren Wochen schwankt, in einer mehr oder weniger vollkommenen Weise, 
bis endlich Heilung, in verhältnismässig seltenen Fällen der Tod eintritt. 

Ein derartig schematischer Verlauf bildet nun zwar nicht die Regel; 
das Krankheitsbild ist am ehesten noch bei Kindern so rein ausgeprägt; 
die häufigen Abweichungen und mannigfachen Verlaufseigenthümlichkeiten, 
welche beobachtet werden, fallen am besten bei einer Besprechung der 
einzelnen Symptome in die Augen. 

Auf diese werden wir bei der Besprechung der speciellen Sympto¬ 
matologie näher einzugehen haben, so dass wir an dieser Stelle mit einigen 
wenigen Schlussbemerkungen die Besprechung dieser Form beenden können. 

Unter den Verlaufseigenthümlichkeiten ist nur noch der seltenen, 
zum Theil auch ungenau beschriebenen Fälle zu gedenken, in denen die 
Gelenkaffection ganz fehlte und neben der Purpura nur lebhafte Darmer¬ 
scheinungen bestanden. Die Dauer der Fälle der Hetwefischen Purpura 
schwankt innerhalb weiter Grenzen; von sieben Tagen bis zu neun Monaten 
finden sich zahlreiche zeitliche Abstufungen; als durchschnittliche Dauer 
können sechs bis zwölf Wochen gelten. 

Die Prognose ist bei Kindern im Ganzen gut — unter 19 Fällen 
ist nur einmal der Tod eingetreten, und zwar an den Folgen einer acuten 
Nephritis — weniger gut bei Erwachsenen, bei denen von 22 Fällen 5 ein 
letales Ende genommen haben. Ein definitives Urtheil gestatten die kleinen 
Zahlen noch nicht. 

Wir kommen nun zu einer besonderen Aeusserung der Krankheit, 
welche ebenfalls von He noch unter dem Namen der Purpura fulminans 
im Jahre lKt<7 beschrieben worden ist. Ich selbst habe ein analoges 
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Krankheitsbild bereits 9 Jahre früher, d. h. im Jahre 1878, auf das ein¬ 
gehendste beobachtet und im Jahre 1881 beschrieben und abgebildet, ohne 
demselben aber diesen sehr bezeichnenden und prägnanten Namen ge¬ 
geben zu haben. Es handelte sich in allen diesen Fällen um sehr ausge¬ 
dehnte, rapid zum Tode führende Hautblutungen, von denen Henoch selbst 
drei Fälle gesehen hat, während ein vierter 1886 von Charron in Brüssel 
publicirt wurde. 

Alle diese Fälle hatten das Gemeinsame, dass Blutungen aus Schleim¬ 
häuten absolut fehlten, dass aber mit enormer Schnelligkeit ausgedehnte 
Ecchymosen zu Stande kamen, welche binnen weniger Stunden ganze 
Extremitäten blau und schwarzroth färbten und eine derbe Blutinfiltration 
der Cutis darstellten. Auch zur Bildung blutig-seröser Blasen auf der Haut 
kam es in zwei Fällen, niemals aber zu Gangrän, nicht einmal zu einem 
fötiden Geruch. Der Verlauf war enorm schnell; keine 24 Stunden ver¬ 
gingen von der Bildung der ersten Blutflecken an bis zum Tode; die 
längste Dauer betrug vier Tage. Dabei fehlte jede Complication und die 
Sectionen ergaben mit Ausnahme allgemeiner Anämie ein durchaus 
negatives Resultat, insbesondere keine Spur von embolischen oder throm- 
bosirenden Processen. Der eine der Henoch’ sehen Fälle entwickelte sich zwei 
Tage nach der vollständigen Krise einer Pneumonie, der andere l 1 /» Wochen 
nach einem ganz leichten Scharlach. Für die beiden anderen sowie für 
den meinigen fehlte jeder ätiologische Anhalt. Zwei analoge Fälle wurden 
seitdem von Ström und Arctander publicirt. Der erste war ebenfalls eine 
Folge von Scharlach; Sectionen fehlen. Nach der Angabe von Hervt sind 
schon früher (1888) drei ähnliche Fälle von Guelliot veröffentlicht worden. 

Bevor ich meinen eigenen Fall mittheile, möchte ich in grösster 
Kürze einen der Henoch’sehen Fälle wiedergeben: Knabe von fünf Jahren, 
Krise von Pneumonie am 22. November. Seitdem volle Euphorie, ln der 
Nacht zum 24. plötzlich Schmerzen im linken Bein, gegen Morgen Purpura¬ 
flecken auf Brust und Oberschenkeln, eine Stunde später auf den Armen 
und Unterschenkeln. Um 11 Uhr Vormittags erschien die ganze hintere 
und seitliche Partie des linken Oberschenkels schwarzblau, am Abend auch 
die linke Wade und das rechte Knie. Temperatur 38 8. In keinem Organ 
etwas Anomales. In der Nacht vom 24. zum 25. war auch das ganze rechte 
Bein mit Ausnahme des Fusses schwarzblau geworden. Grosse Apathie 
und Schwäche, Urin normal. Morgens 2 Uhr Tod im Collaps. Section ab¬ 
solut negativ. 

Mein eigener Fall betraf einen 28 jährigen Klempner, der am 23. März 1878 
(gestorben 25. März) in völlig benommenem Zustand auf die Frerichs’ sehe 
Klinik aufgenommen wurde. Weder durch den Patienten selbst, noch durch 
die Angehörigen konnten irgendwelche anamnestische Daten eruirt werden. 
Nur so viel stand fest, dass derselbe bis vor zwei Tagen gesund und arbeits¬ 
fähig war. Die Krankheit begann am Morgen des 21. Es soll damals ein 
heftiger Schüttelfrost aufgetreten sein, weicher den Kranken zwang, sich 
zu Bett zu legen. Ein am nächsten Tage hingerufener Arzt constatirte 
hohes Fieber und ordnete seine Ueberführung zur Charite an. Die Diagnose 
lautete auf Typhus. 

23. März, 9 Uhr. Patient, ein sehr muskulöser Mann, liegt in be¬ 
wusstlosem Zustand, fortwährend vor sich hinstammelnd, mit den zitternden 
Händen um sich schlagend und sich beständig im Bett hin- und herwerfend. 
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Das Gesicht erscheint gedunsen, stark cyanotisch und fühlt sich eiskalt 
an. Die Mitte der Oberlippe prominirt rüsselartig. Hervorgebracht wird 
diese Prominenz durch eine am Lippensaum beginnende, nahezu 2 Cm. 
breite, nach hinten bis nahe ans Zahnfleisch reichende, tief blutige Suf- 
fusion der Schleimhaut. Die letztere erscheint an dieser Stelle erodirt und 
mit dicken Borken bedeckt, nach deren Entfernung der Grund des ober¬ 
flächlichen Geschwüres missfarbig aussieht. Die Schleimhaut umgibt die 
Ränder desselben in der Form aufgerollter Fetzen. Das Zahnfleisch bläu- 
lichroth, geschwollen, zum Theil hämorrhagisch infiltrirt Die Lippen sind 
fuliginös belegt, zwischen denselben dringt blutig gefärbter Schleim her¬ 
vor. Auf den Conjunctivis bulbi finden sich beiderseits theils runde, theils 
mehr flächenartige Hämorrhagien. — Die Haut zeigt eine glatte und 
trockene Beschaffenheit. Der Grundfarbenton ist gelblich, wird jedoch 
modificirt durch eine Unzahl blass- bis dunkelvioletter, unregelmässig be¬ 
grenzter Blutungen, welche theils als ganz kleine Flecken, theils als flächen¬ 
hafte Suffusionen erscheinen. An manchen Stellen kann man diese Flecken 
durch Druck zum Verschwinden bringen, an den meisten persistiren sie. 
Abgesehen von diesen Flecken, erhält die Haut durch Stauung und durch 
ungleiche Füllung der Gefässe ein marmorirtes Aussehen. 

An den unteren Extremitäten finden sich ganz grosse mehrere Quadrat¬ 
zoll einnehmende Suffusionen und Hämorrhagien, welche fast den Ein¬ 
druck machen, als seien sie traumatischen Ursprungs. An der Aussenseite 
der Oberschenkel haben sie einen durchaus symmetrischen Sitz; ebenso 
ist eine gewisse Symmetrie am Rücken unverkennbar. An den Fussgelenken 
und auf dem Fussrücken finden sich ebenfalls beiderseits ausgedehnte, bis 
thalergrosse rothblaue Suffusionen. Am rechten Unterschenkel und auf 
dem linken Fussrücken finden sich ebenfalls ausgedehnte grosse Suffu- 
sionen nebst mit Schorf bedeckten Geschwüren. Das Sensorium ist be¬ 
nommen; auf tiefe Nadelstiche erfolgt keine Reaction. Spitzenstoss nicht 
fühlbar; Herzdämpfung nicht vergrössert. Herztöne rein. Lungen normal. 
Milz mässig vergrössert, überschreitet die vordere Axillarlinie um 3 Cm. 
Im Augenhintergrund sind die Arterien, die Venen weit, die Papillar- 
grenzen verwaschen. Keine Retinalblutungen. Temperatur bis 41‘6° C. 

Abends 8 Uhr. Patient liegt mit geschlossenen Augen, unbesinnlich 
und laut stöhnend in Rückenlage. Die Respiration beschleunigt (32 i. d. M.) 
und schnarchend. Patient sehr unruhig. Die Muskeln in starker Contraction. 
Es besteht Anästhesie beider Corneae. 

Nachts 11 l /j Uhr. Vollkommene Bewusstlosigkeit, starke Prostration. 
Das Gesicht ist mit Schweiss überströmt, fühlt sich kühl an, während die 
Haut sonst trocken und brennend heiss ist. Temperatur 42°. Am linken 
Oberschenkel findet sich, nach aussen gelegen, eine einzige, zwei Hand¬ 
flächen einnehmende bläulichrothe Sugillation, welche aus der 
Confluenz einer Anzahl kleinerer Herde entstanden ist. Als ich den Patienten 
drei Stunden früher, gegen 8 Uhr, gesehen hatte, waren die einzelnen 
Flecken noch durch grosse Strecken gesunder Haut von einander getrennt 
gewesen! Ausserdem sind seit 8 Uhr mehrere frische hellrotbe Blutungen, 
darunter eine von Thalergrosse, aufgetreten. Respiration ad maximum 
beschleunigt, laut schnarchend; der Puls sehr klein und weich, 120 i. d. M. 
Rechts besteht eine Parese, welche das Gesicht und die Extremitäten be¬ 
trifft. Ptosis des rechten Augenlides. Im Augenhintergrund nichts Abnormes. 
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Sedes insciae. Harn sauer, enthält sehr viel Albumen und sehr zahlreiche 
breite Cylinder. 

24. März, Morgens 9 Uhr. Am Krankheitsbild hat sich wenig ge¬ 
ändert. Das Sensorium völlig benommen. Temperatur 416 °. Auf der Haut 
sind viele neue Blutungen aufgetreten. Um das Hautbild zu fixiren, hatte 
ich den Maler, Herrn E. Eyrich gebeten, den Fall zu aquarellieren. Der¬ 
selbe begann damit am Morgen des 24., zu einer Zeit, in welcher die 
Hämorrhagien bereits so dicht standen, dass die einzelnen Flecke auf 
den Armen, welche er bereits in den Contouren angedeutet hatte, eine 
wesentlich andere Grösse und Configuration angenommen hatten, als ich 
selbst sie vorher gesehen hatte. Während seiner Beobachtung, d. h. unter 
seinen Augen confluirten die einzelnen Flecken und vergrösserten sich 
zusehends. Da diese Erscheinung Herrn Eyrich aufs Aeusserste befremdete, 
liess er mich sogleich rufen, so dass ich ebenfalls in der Lage war, das 
Zusammenfliessen und die Vergrösserung der einzelnen Flecken mit eigenen 
Augen zu constatiren. Was aber diesen Blutungen einen ganz eigenthüm- 
lichen Charakter verlieh, war der Umstand, dass die grösseren von ihnen 
in concentrischen Kreisen gruppirt waren, und dass jeder dieser Kreise 
einen ganz anderen Farbenton darbot. Es wurde diese eigenthiimliche 
Anordnung bedingt durch die enorme Schnelligkeit, mit welcher die ein¬ 
zelnen Flecke entstanden und sich vergrösserten. Dabei erschien das 
ältere Centrum immer viel dunkler gesättigt, als die frischere periphere 
Blutung. Ich habe diese Veränderung an verschiedenen Stellen direct 
beobachtet. So entstanden Flecke von concentrischer Anordnung, die aus 
3—4 verschieden gefärbten Ringen bestanden. Bei der enormen Schnellig¬ 
keit, mit welcher die Entstehung dieser Blutungen von statten ging, konnte 
man die Farben Veränderungen vom hellsten Roth bis zum dunkelsten 
Braunroth in wenigen Stunden ablaufen sehen. 

Abends 8 Uhr. Patient ist sehr collabirt. Die Untersuchung des Augen¬ 
hintergrundes ergibt links zwei, rechts eine kleine, central sitzende 
Blutung auf der Netzhaut. 

Nachts 12Vs Uhr erfolgte der Tod. Eine post mortem vorgenommene 
Temperaturmessung ergab eine Steigerung bis 42’7° C. 

Das Ergebnis der Section war äusserst dürftig. Von nennenswerthen 
Veränderungen sind zu erwähnen: 

Trübe Schwellung der Leber, Milz und Nieren. Weissliche Streifen 
in der Medullarsubstanz der Nieren. Ganz geringe Auflagerung feinster 
W r ärzchen am freien Rande der Klappensegel der Mitralis. Multiple Blutungen 
auf allen serösen Häuten. 

Die mikroskopische Untersuchung der Haut ergab ein völlig nega¬ 
tives Resultat; weder fanden sich Gefässembolien, noch Mikroorganismen .» 
innerhalb der Gefässe. Dagegen fanden sich massenhafte Streptokokken 
in den Glomerulis und den intertubulären Capillaren der Nieren, sowie 
in den Auflagerungen der Mitralklappe. 

Dass die Diagnose der vorliegenden Krankheit durchaus keine ganz 
einfache ist und man dabei schweren diagnostischen Irrthümern unter¬ 
liegen kann, lehrte ein Fall von hämorrhagischen Pocken, bei dem die 
klinischen Erscheinungen dem vorigen Fall ganz analog waren, bis im 
späteren Verlauf der Krankheit mehrere deutlich gedellte Pusteln auftraten, 
welche in kurzer Zeit zerfielen und missfarbige Geschwüre hinterliessen. 

32 
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Die Diagnose der hämorrhagischen Pocken kann, wenn die letzteren 
ohne Pustelbildung verlaufen und zu einer Zeit auftreten, in welcher sonst 
keine Pocken Vorkommen, wegen der Aehnlichkeit des Krankheitsbildes 
mit der Purpura fulminans unter Umständen sehr grosse Schwierigkeiten 
verursachen. Dazu kommt, dass auch im Verlauf schwerer septischer Er¬ 
krankungen und acuter Leukämien ebenfalls massenhafte Haut¬ 
blutungen Vorkommen. 

Den bisher beschriebenen Formen der hämorrhagischen Diathese 
müssen wir schliesslich noch eine Krankheit anreihen, die in der letzten 
Zeit sehr in den Vordergrund des Interesses getreten ist, und welche 
von manchen Autoren als infantiler Scorbut aufgefasst wird. Indess unter¬ 
scheidet sie sich von letzterem durch manche prägnante Eigenthümlichkeit. 
Schon 1857 von Möller in Königsberg als „acute Rhachitis“ beschrieben, 
wurde sie besonders von Barlow 1883 näher gewürdigt und seit dieser 
Zeit nach ihm benannt. In den letzten Jahren ist sie wiederholt der Ge¬ 
genstand eingehender Untersuchungen geworden, und ist namentlich auf 
die zunehmende Häufigkeit der Krankheit auch bei Kindern gut situirter 
Familien hingewiesen worden. Sie befällt ausschliesslich Kinder von der 
Mitte des ersten bis zu der des dritten Jahres. Der Beginn ist oft, aber 
nicht immer acut. Schon nach wenigen Tagen allgemeinen Unbehagens, 
zuweilen nach vorangegangenen Durchfällen, zeigt sich Empfindlichkeit 
und Schwerbeweglichkeit einer oder beider unteren Extremitäten, deren 
Berührung schmerzhaft ist. Die Kinder liegen meist ausgestreckt oder mit 
angezogenen Beinen, unbeweglich im Bett; jede active und passive Be¬ 
wegung ist schmerzhaft. Sehr bald bemerkt man eine spindelförmige, 
empfindliche, glatte, dabei weiche Geschwulst von elastischer Consistenz 
im Verlauf der Diaphyse eines oder beider Oberschenkel, seltener der 
Unterschenkel oder oberen Extremitäten. Zuweilen tritt Crepitation an 
der Epiphysengrenze auf, welche durch Ablösen der letzteren bedingt ist. 

Diese tief subperiostale oder subperichondrale Geschwulst im Tractus 
der langen Röhrenknochen bildet allein die pathognomonische Besonderheit 
dieser Krankheit, neben welcher die rhachitischen und scorbutischen Er¬ 
scheinungen gänzlich iu den Hintergrund treten. Niemals ist klinisch durch 
Punction oder Incision oder nach dem Tode Eiter unter dem Periost der 
erkrankten Knochen gefunden worden, sondern stets reines Blut, und man 
kennt ferner kein Beispiel, dass eine Gelenkkapsel trotz des nahe liegenden 
tiefen Leidens jemals in Mitleidenschaft gezogen worden wäre. 

Zu den genannten Erscheinungen gesellen sich sehr häutig, aber 
nicht constant die Symptome der hämorrhagischen Diathese, respective 
des Scorbuts und der Rhachitis. Auf letztere ist die grosse Neigung zum 
Schwitzen, namentlich am Ilinterkopfe, zurückzuführen, sowie die Auf¬ 
treibungen an den Epiphysen, auf erstere die schwammige Lockerung und 
Wulstung des Zahnfleisches mit Fötor und die Neigung zu Blutungen, 
namentlich in den Fällen, wo schon Zähne vorhanden sind. Fieber und ga¬ 
strische Störungen sind häufig. Gelegentlich treten auch Purpura, Blutungen 
auf die Schleimhäute, Albuminurie auf; llutoch erwähnt Blutungen unter 
dem Periost des Stirnbeines, in den Augenlidern und im retrobulbären Gewebe 
mit Exophthalmus. Das Aussehen der Kinder ist anämisch, aber nur selten 
wird durch die llämorrhagien oder anderweitige t'omplirationen der Tod 
herbeigeführt. 
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Was die Aetiologie dieser wichtigen und interessanten Krankheit 
anbetrifft, so ist man in jüngster Zeit mehr und mehr darauf geführt 
worden, die Art der Ernährung für die Entstehung der Krankheit ver¬ 
antwortlich zu machen. Während von den Einen die Einförmigkeit der 
Ernährung angeschuldigt wurde, stellten Andere das Fehlen frischer Nah¬ 
rungsmittel mehr in den Vordergrund. Durch die grosse amerikanische 
Sammelforschung (Boston med. and surg. Journal 1S98) und eine grosse 
Reihe von Einzelbeobachtungen zeigte sich, dass pasteurisirte und sterili- 
sirte Milch für sich allein die Barlou'sche Krankheit erzeugen kann, und 
dass im Besonderen auch das Sterilisiren im Soxhlet's chen Apparat schon 
hierzu ausreicht. Neuerdings nimmt man an, dass die Dauer der Erhitzung 
wesentlich sei, doch glaubt Heubner, dass ein Erhitzen von 10—15 Minuten 
noch als unschädlich gelten dürfe. 

H. Neumann * äussert sich über diesen Gegenstand folgendermaassen: 
„Aus meiner eigenen Erfahrung ergibt sich für die Berliner Verhältnisse, 
u. zw. für die letzten 5 Jahre Folgendes: Bei der Ernährung mit künst¬ 
lichen Milchpräparaten kommt jetzt nur noch selten Barloursche Krankheit 
vor, sei es, dass ihre langdauernde Anwendung seltener geworden ist, sei 
es, dass man in der Sterilisirung vorsichtiger geworden ist. Ich sah nur 
im Jahre 1899 einen Fall bei Gärtner scher Fettmilch. Nach ihrer Dar¬ 
stellungsweise könnte hier überhaupt nur die Form der Sterilisirung, nicht 
chemische Behandlung eine Rolle spielen; in meinem Fall war die Milch 
wochenlang im Sommer nach einem Seebade nachgeschickt und daraufhin 
besonders stark erhitzt worden. In einem andern Falle des Jahres 1899 
war eine fabrikmässig stark — bis zur Bräunung — sterilisirte einfache 
Kuhmilch gereicht worden. Ferner sah ich bis zu dem Jahre 1900 vier 
Kinder, die bei Soxhlet erkrankten, trotzdem die zuverlässige rohe Milch 
in zwei Fällen nur 15 Minuten und in zwei Fällen sogar nur 10 Minuten 
gekocht war; in zweien dieser Fälle waren Kindermehle zur Milch gegeben, 
worauf ich keinen Werth legen möchte. Gleich hier möchte ich aber be¬ 
merken, dass in zwei von diesen Fällen Darmkatarrhe vorausgingen, in 
einem dritten Fall Dyspepsie bestand, welche den Ausbruch der Barlow' sehen 
Krankheit beschleunigt haben mögen. Hingegen handelte es sich in einem 
Fall um das vollkommen normale und bis dahin gesunde Kind eines 
Collegen, bei dem sich ausschliesslich die Milchbereitung (15 Minuten 
Soxhlet) beschuldigen Hess. Seit dem Jahre 1901 hat nun die Barlow sehe 
Krankheit, wenigstens nach meiner Erfahrung (die auch von Heubner be¬ 
stätigt worden ist), an Häufigkeit in Berlin zugenommen, und es ermög¬ 
licht die genauere Betrachtung eine bemerkenswerthe Feststellung: bei den 
14 Kindern, welche ich in dieser Zeit zu sehen bekam, wurde immer der 
Soxhlct'sche Apparat verwendet, und zwar wurde die Milch in ihm nur 
zehn Minuten siebenmal, 15 Minuten zweimal und noch länger 5 Mal ge¬ 
kocht. Trotzdem in unseren bemittelten Kreisen Säuglingsmilch aus einer 
Reihe geachteter Meiereien verwendet wird, haben nun die 14 von mir 
behandelten Kinder sänimtlich aus der gleichen Molkerei ihre Milch er¬ 
halten, u. zw. gerade aus einer solchen, welche seit der in Betracht kommen¬ 
den Zeit ihre gesummten Molkereiproducte fabrikmässig einer gewissen 


Cfr. Verh. des Vereines für innere Mediein in Berlin 1903. 



Erhitzung, über welche Genaueres nicht bekannt ist. unterwirft. Während 
nach meiner Erfahrung das einfache Aufkochen dieser Milch dauernd 
noch ohne Nachtheil bleibt, kann also die Zufügung der gebräuchlichen 
ISterilisirung nach Soshlet zu der schon erfolgten Pasteurisirung die Bar- 
lo>r sehe Krankheit hervorrufen. 

Ich möchte noch hinzufügen, dass zu den oben angeführten Fällen 
noch nachträglich sieben weitere Fälle hinzukommen, welche bei dem Ein¬ 
tritt in die Behandlung 6—10 Monate alt waren. Sechs von diesen Patienten 
genossen von der Geburt an B.'s Milch; sie war gekocht 10—15 Minuten 
im Soxhh-t, 10—20 Minuten in Harimunris Milchkocher; nur bei einem 
Kinde war die Krankheit bei ausschliesslicher Ernährung mit condensirter 
Schweizermilch entstanden und unter Genuss von B.’s Milch zu grösster 
Ausdehnung entwickelt. Um also die Summe zu ziehen, so beobachtete 
A 'rumann in den letzten 1* , Jahren 21 Fälle von Bar low'scher Krankheit, 
von denen 20 auf den Genuss der gleichen Milch zurückzuführen sind. 
Blieben diese Fälle ausser Betracht, so wäre die Barlow'sche Krankheit 
ebenso selten wie früher. Es ist also ihr gehäuftes Auftreten auf einen 
rein zufälligen und völlig durchsichtigen Anlass zurückzuführen.“ 

Pathologische Anatomie. 

Reine Fälle von Purpura enden fast niemals letal. Tritt der Tod 
ein, so geschieht dies entweder infolge der grossen Anämie nach profusen 
Blutungen oder infolge von Complicationen, resp. Nachkrankheiten. Daher 
ist auch der Leichenbefund ein äusserst dürftiger. Die Leichen erscheinen 
dementsprechend ausserordentlich blutarm, zugleich auch etwas gedunsen 
und gewöhnlich mit zahlreichen hämorrhagischen Flecken bedeckt, welche 
das postmortale livide Colorit des veränderten Blutfarbstoffes angenommen 
haben. Die Muskulatur und das Fettgewebe sind in den meisten Fällen 
unverändert, nur in sehr protrahirten Fällen hat das letztere abgenommen. 
Je nach der Intensität der Erkrankung finden wir mehr oder weniger 
reichliche Blutungen auf den Schleim- und serösen Häuten, die unter 
Umständen sehr ausgedehnt sein können. Bisweilen trifft man dieselben 
in erstaunlicher Verbreitung auf der Schleimhaut der Bronchien, des 
Yerdauungscanals, in den Nierenbecken, Ureteren, Blase etc. an. Ge¬ 
legentlich kann die Schleimhaut nach Abhebung der eingetrockneten Blut¬ 
krusten oberflächlich erodirt erscheinen. Auch frisch ergossenes Blut findet 
sich gelegentlich noch in den Schleimhäuten der Bronchien neben blutigem 
Schleim, sowie in dem Nierenbecken und im Darmcanal. In den Höhlen der 
serösen Häute, in dem Perikard, in den Pleuren und dem Cavum peritonei, sowie 
in den Gelenkhöhlen finden sich neben kleineren Ecchymosen bisweilen grössere 
Ergüsse mit rein blutigem Charakter, so dass wir es mit Hämopericar- 
dium, Ilämothorax, Hämarthrose u. s. w. zu thun haben. Ferner begegnen 
wir parenchymatösen Blutungen, hauptsächlich in der Leber und Nieren; 
vereinzelt hat man die Nebennieren ganz mit Blut infarcirt gefunden. Ich 
besitze in der Sammlung meines Krankenhauses zwei derartige hämor¬ 
rhagische Nebcnniereninfarcte, je von der Grösse eines mittleren Apfels. 
Die Milz hat man in einer Anzahl von Fällen, aber durchaus nicht con- 
stant, vergrössert gefunden; vereinzelt enthielt dieselbe keilförmige hämor¬ 
rhagische Infarcte. In den protrahirt und fieberhaft verlaufenden Fällen 
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ist trübe Schwellung der grossen parenchymatösen Drüsen nebst Schwellung 
der Pcc/er'schen Plaques und Mesenterialdrüsen beobachtet worden. Des¬ 
gleichen sind im Knochenmark, auf dem Endokard, der Gefässintima und 
dem Neurilemm Blutaustritte gesehen worden. Namentlich hat man das 
Knochenmark von grösseren und kleineren Blutungen durchsetzt gefunden. 
Auch Pigmentinfiltrationen hat man in verschiedenen Organen, namentlich 
den Lymphdrüsen beobachtet, die aus Zerfall des extravasirten Blutes 
hervorgegangen waren. Das Pigment stellte schollige Massen dar und be¬ 
stand ganz aus Eisenoxydhydrat. 

Von anderweitigen Veränderungen constanter Art ist so gut wie 
nichts bekannt; namentlich fehlt es an genauen Berichten über das Ver¬ 
halten der Gelenkmembranen und -Höhlen, zumal in denjenigen Fällen, 
in welchen intra vitam rheumatische Schmerzen bestanden hatten. Vor¬ 
zugsweise sind es die Knie- und Fussgelenke, welche bei den mit Gelenk¬ 
aff ectionen verbundenen Formen der Purpura ergriffen werden; vorläufig 
müssen wir uns mit dieser Thatsache begnügen und weitere Ergebnisse 
und Belehrungen von den Sectionsbefunden der leichteren Formen der 
hämorrhagischen Erkrankungen abwarten. In einem Fall von zur Section 
gekommener Peliosis rheumatica aus der Truubcschon Klinik verhielten 
sich die Befunde im Gelenk nicht anders wie beiin acuten Gelenkrheuma¬ 
tismus und dem Tripperrheumatismus. Das Sectionsprotokoll selbst lautete: 
Das rechte Knie vielleicht etwas dicker als das linke. In den äusseren 
Theilen findet sich wenig Abnormes, dagegen zeigt sich im Innern eine 
sehr starke, feine, dunkelrothe Injeetion der Ligg. cruciata, sowie der ganzen 
Gelenkkapsel neben einer gallertartigen Schwellung derselben, u. zw. am 
stärksten an der Patella. Gelenk- und Semilunarknorpel ohne Abnormität. 
Die Flüssigkeit im Gelenk sparsam, etwas zäher und dunkler als normal. 

Im Ganzen hat man keine constanten Veränderungen gefunden, nicht 
einmal solche, welche auf die Anämie zu beziehen gewesen wären. Der 
Klappenapparat war stets intact; in dem einen von mir beschriebenen 
Fall foudroyanter Purpura fand sich eine geringe Ablagerung feiner Wärz¬ 
chen am freien Bande der Mitralsegel, wie sie ja so vielfach bei acut 
verlaufenden Krankheiten aller Art Vorkommen. Aber selbst auch diese 
hat man sonst gänzlich vermisst. 

Auf die Veränderungen, resp. Beschaffenheit des Blutes komme ich 
noch zurück; hier sei nur kurz erwähnt, dass von einzelnen Autoren die 
Gerinnungsfähigkeit des Blutes herabgesetzt gefunden wurde, eine Angabe, 
welche durchaus noch der Bestätigung bedarf. 

Die Milz und Lymphdrüsen zeigen ebenfalls keine constanten Ver¬ 
änderungen, doch wurde ersteres Organ wiederholt geschwollen und in der 
Pulpa breiig erweicht gefunden ( liillroth ). Es fragt sich, ob es sich hierbei 
nicht um eine postmortale Veränderung gehandelt habe. 

Die Nieren fand man bisweilen im Zustand der hämorrhagischen 
Entzündung. In den Fällen chronischer Albuminurie fand ich mehrere 
Male vereinzelte kleinzellige Infiltrationsherde in der Rinde. In anderen 
Fällen über viele Monate sich hinziehender Albuminurie fehlten die 
letzteren. 

Auf der Netzhaut, sowie in der Aderhaut, wurden je einmal Blu¬ 
tungen intra vitam eonstatirt und post mortem bestätigt. Bei der mikro¬ 
skopischen Untersuchung der betreffenden Bulbi habe ich in beiden ge- 
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nannten Augenhäuten die Gefässe intact gefunden, was z. B. bei den 
analogen Hämorrhagien in den Augen Nierenkranker durchaus nicht immer 
der Fall war. Häufiger hat man meningeale und cerebrale Blutungen bei 
den Sectionen gefunden und diese als die Ursache der im Leben beob¬ 
achteten epileptiformen Anfälle und Lähmungen auffassen wollen. 

lieber die Veränderungen der Gefässe im Bereich und der Nähe 
von Ecchymosen habe ich bereits gelegentlich der Aetiologie ausführlich 
gesprochen und daselbst der Untersuchungen von v. Kogerer, Riehl und 
Leloir gedacht. Hagem erwähnt, dass durch Verklebung von Leukocyten 
Thrombosen in den feineren Arterien sich gebildet hätten. Andere Autoren 
fanden amyloide Entartung der Capillaren in der Nähe von Petechien 
(? Ref.). Stroganow , dessen Arbeit ich auch schon erwähnte, entdeckte an 
der Aorta, der Ven. cava und den Lebervenen Infiltrationen der Intima 
mit rothen Blutkörperchen, welche per diapedesin direct aus dem Lumen 
der Gefässe in die Intima hinein gelangt zu sein schienen. Diese letztere 
Beobachtung könnte ebensowenig das Wesen der Krankheit und das Zu¬ 
standekommen der Blutungen erklären, als irgend eine der übrigen an¬ 
geführten Beobachtungen. 

Von complicirenden Processen, die den Tod gelegentlich zur Folge 
hatten, möchte ich erwähnen: grosse Ergüsse in Pleura und Abdomen, 
Lungeninfarcte, Peritonitis purulenta, croupös-diphtheritische Processe des 
Dünndarmes, Pneumonie, Nekrose des Darmes, Perforationsperitonitis. 
Gangrän des Dickdarmes mit Schwellung der Mesenterialdrüsen, Ecchy¬ 
mosen und Geschwüre des Colon descendens. 

Von den bakteriologischen Befunden möchte ich an dieser 
Stelle ausser den im Abschnitt „Aetiologie“ beschriebenen noch einige 
weitere anführen. Tizzoni und Giovannini isolirten in einem zur Section 
gekommenen Falle von Purpura haemorrhagica, der sich secundär zu einer 
Impetigo contagiosa gesellt hatte, einen Bacillus, den B. haemorrhagicus 
velenosus. Dieser fand sich in den mit Impetigopusteln besetzten Blut¬ 
flecken der Haut neben dem Staphylococcus pyogenes aureus, ausserdem 
in der Leber und dem Venenblut, nicht aber in der Milz und den Nieren. 
In den rein hämorrhagischen Herden der Haut war ebenso wie in den 
Nieren wieder der Staphylococcus vorhanden. Der B. haemorrhagicus vele¬ 
nosus ist unbeweglich, 0 2—04 a breit, 0 7—13 a lang, färbt sich gut 
mit Anilinfarben, aber nicht nach Gram. Sporenbildung ist nicht beob¬ 
achtet, dagegen eine gewisse Resistenz gegen Austrocknung. Colonien 
zeigen unregelmässige Umrisse, die an gekräuselte Haarflechten erinnern, 
und werden nicht verflüssigt. Im Stich zeigen sie körniges Wachsthum 
und auf Agar ein ähnliches Wachsthum wie auf Gelatine. An älteren 
Culturen ist ein scharfer Geruch wahrnehmbar. Auf Kartoffeln sieht man 
ein nur oberflächliches Wachsthum undeutlicher Art mit dunkelgelber 
Verfärbung der Impfstelle. Bei Züchtung in Bouillon entsteht massige 
Trübung, später schleimige. Der Bacillus ist pathogen für Kaninchen. 
Hunde, Meerschweinchen, nicht für Tauben und Mäuse. Die Bacillen ver¬ 
mehren sich nur örtlich mit Oedembildung, sie verursachen aber Fieber, 
hämorrhagische Nephritis, Erbrechen, blutigen Durchfall, Hautblutungen. 
Bei der Section der inficirten Thiere findet sich noch bei normalem Ver¬ 
halten der Milz Coagulationsnekrose der Leber und Nierenepithelien nebst 



Die hämorrhagischen Diathesen. 


503 


Ungerinnbarkeit des Blutes. Bei 70° sterilisirte Culturen erzeugen Albu¬ 
minurie, wiederholte Injection solcher Culturen immunisirt gegen nach¬ 
folgende Infection. 

Kolb* untersuchte im kaiserlichen Gesundheitsamt fünf Fälle von 
echter idiopathischer Blutfleckenkrankheit bakteriologisch: darunter waren 
drei Fälle von Purpura fulminans, die bei kurzer Krankheitsdauer tödtlich 
endeten, die beiden anderen Fälle gingen in Genesung aus. Die mikro¬ 
skopische Untersuchung, die Cultivirung und die Verimpfung des vom 
lebenden Purpurakranken entnommenen Blutes auf Mäuse, Meerschweinchen, 
Kaninchen und Tauben hatten keine Ergebnisse. Von Erfolg war die bak¬ 
teriologische Untersuchung der Purpuraleichen. Untersucht wurden: a) Herz¬ 
blut und Blut aus der Pfortader; b) einige mit charakteristischen Blut¬ 
flecken versehene Hautstückchen; c) Stückchen von hämorrhagischen Par¬ 
tien aus der Lunge; d) der Leber, Milz und Nieren; e) aus hämorrhagischen 
Darmabschnitten; f) Lymphdrüsen aus der Brust- und Bauchhöhle. 

In den Schnittpräparaten der gehärteten grossen Unterleibsdrüsen, 
sowie in den hämorrhagischen Hautstückchen fand sich nach Färbung mit 
Methylenblau und nach dem Gram- Weigcrt'schwa Verfahren durchwegs ein 
mässig grosser, durchschnittlich 1 —2 y- langer und 0 8 y. breiter, mit ab¬ 
gerundeten Ecken versehener Bacillus. Besonders zahlreich traf man die 
Bacillen in der Milz an, theils in den kleinen Blut- und Lymphgefässen 
sich zu grösseren Haufen ordnend, theils auch im interstitiellen Gewebe, 
jedoch hier nicht so zahlreich wie in den Gefässen, sondern mehr von 
einander getrennt liegend; ab und zu begegnete man längeren Scheinfäden, 
entstanden durch Aneinanderlagerung der Einzelindividuen. Meist hingen 
zwei Stäbchen der Länge nach zusammen (Diplobacillen). In den Nieren 
waren die Bacillen meist in den Glomerulis, jedoch hier nicht so zahlreich 
wie in der Milz; desgleichen gelang der Nachweis des Bacillus in Schnitten 
aus der Leber, aus der mit Blutflecken durchsetzten Haut, wo man bis 
in die unterste Zellschicht der Lederhaut zerstreut liegende Bacillen vor¬ 
fand. Besonders lehrreiche Bilder lieferten Schnitte durch hämorrhagische 
Drüsen. Auch in den frischen Sectionsorganen gelang der Nachweis der 
gleichen Bakterienart. Der Bacillus haemorrhagicus Kolb gedeiht auf Ge¬ 
latine. Die ausgewachsenen Colonien sind rundlich, aber mit vielen Ein¬ 
schnürungen und Zacken versehen; im Innern sieht man feine Furchungen, 
gegen den Rand tritt ein mehr körniges Aussehen in den Vordergrund. 
Im Stich bilden sich nach einigen Tagen theils einzelstehende, theils zu¬ 
sammenhängende Colonien mit einer oberflächlichen, flachen, hyalinen Aus¬ 
breitung in gezackten Rändern. Im Impfstich kommt es entlang desselben 
zu einer dünnen, mit gebuchteten und gezackten Rändern versehenen 
blattartigen Ausbreitung von weisslichblauer Farbe und porzellanglasähn¬ 
licher Durchsichtigkeit. Wie in der Gelatinestichcultur wächst der Kolb'sehe 
Bacillus auf Agar und etwas langsamer auf Blutserum. Auf der Kartoffel- 
cultur sieht man einen weissen, feuchtglänzenden Streifen längs des Impf¬ 
stiches. Von Bouillonculturen ist die schwach alkalische das Nährmedium. 
Schon am ersten Tage wird die Lösung allgemein wolkig getrübt. Beim 
Fortschreiten des Wachsthums sinken die Bakterien zu Boden. In der 
Reincultur stellt der Bacillus ein kurzes, ovales, etwas plumpes, mit ab- 


* Arbeiten aus dem kaiserlichen Gesumlheitsamte, Bd. VII, 181H. 



504 


M. Litten: 


gerundeten Enden versehenes Stäbchen dar; meist liegen zwei Individuen 
zusammen. Seine Länge beträgt 0 8—15 y.. Die oft zu beobachtenden 
Scheinfäden können in Reinculturen eine Länge bis zu 80 u. annehmen. 
Der Bacillus hat keine Eigenbewegung und ist facultativ aerob. 

Der Kolb'sche Bacillus ist deletär für Mäuse; empfänglich sind dafür 
Kaninchen und Tauben, hingegen sehen wir Meerschweinchen nur selten 
oder gar nicht der Infection unterliegen. Bei den empfänglichen Thieren 
entspricht das Krankheitsbild der menschlichen Purpura haemorrhagica. 
Auch mit den bakterienfrei gemachten Culturen können bei den Kaninchen 
die charakteristischen Blutflecken hervorgerufen werden; Mäuse können 
dadurch getödtet werden. 

Specielle Symptomatologie. 

Das am meisten charakteristische und hervorstechende Symptom 
der Krankheit, welches im Mittelpunkt der Gesammterkrankung stehend 
nach aussen hin am meisten die Aufmerksamkeit auf sich lenkt, sind die 
Blutflecken, welche sich auf ganz normaler Haut und ohne jede entzünd¬ 
liche Concurrenz etabliren. Da die betreffenden Stellen der Haut, auf 
denen die Blutungen zu Tage treten, bis zum Moment ihrer Entwicklung 
gänzlich intact erschienen, so können wir mit grosser Wahrscheinlichkeit 
sagen, dass diese Blutungen lediglich aus inneren Ursachen, als Aeusserung 
der sog. hämorrhagischen Diathese entstehen. Wenn auch die In- und 
Extensität der hämorrhagischen Efflorescenzen kein directer Gradmesser 
für die Schwere der Erkrankung ist, so zeigt doch die Beobachtung, dass 
die kleinen, vereinzelt stehenden und schnell vergehenden Petechien den 
leichteren, die grossen ausgebreiteten und sehr diffusen Sugillationen, 
welche einen protrahirten Verlauf durchmachen und zu wiederholten Re- 
cidiven neigen, mehr den schwereren Formen der Krankheit angehören. 
Dass dabei alle Uebergänge von den leichtesten bis zu den schwersten 
Hautaffectionen Vorkommen, bei denen der Körper wie mit einem in Blut 
getauchten Maurerpinsel bespritzt aussieht, resp. mit handtellergrossen, 
violett bis schwarzroth aussehenden Extravasaten bedeckt ist, die zuweilen 
kaum einzelne grössere Stellen frei lassen, dass ferner auch tief sitzende, 
ja in die Muskulatur hineinreichende, flächenartig ausgebreitete Hämatome 
Vorkommen, über welchen die Haut durch die bekannten Veränderungen 
des extravasirten Blutfarbstoffes die Farben des Regenbogens darbietet, 
ja endlich, dass streifen- und striemenartige, namentlich in den Kniebeugen 
gelegene und den analogen Affectionen beim Scorbut täuschend ähnliche 
„Vibices“ auftreten, welche alle Farbennuancen und Schattirungen vom 
Dunkelblau bis Grüngelb durchmachen, ist gelegentlich gestreift und er¬ 
wähnt. Es erübrigt noch einen Blick zu werfen auf das Verhältnis der 
hämorrhagischen Efflorescenzen zu den Complicationen, namentlich den 
Gelenkaffectioncn und den gastrischen Zuständen. 

Das Aussehen der Purpuraflecken unterscheidet sich in den com- 
plicirteren Formen in nichts von der gewöhnlichen Purpura. Zuweilen 
beginnt, die Eruption mit dem Aufschiessen der typischen Urticaria¬ 
quaddeln, die sich allmählich mit einem blutigen Inhalt füllen, der alsbald 
in der von der gewöhnlichen Urticaria her bekannten Weise eintrocknet, 
worauf die Pusteln zusammenfallen und, ohne Residuen zu hinterlassen. 
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verschwinden. In andern Fällen hinterlässt die Urticariaquaddel einen 
hämorrhagischen Fleck. Zuweilen sieht man auch bei demselben Individuum 
abwechselnd Schübe von Quaddeln und Purpuraeruptionen abwechseln. 
Zuweilen lässt sich eruiren, dass Individuen, welche an derartigen Zu¬ 
ständen leiden, schon früher gelegentlich an Urticaria gelitten hatten. 
Zuweilen geht der Entwicklung der Petechien auch die Bildung diffuser 
Erytheme voraus, in deren Bereich gelegentlich auch Miliariabläschen auf- 
schiessen. 

Die Veränderungen, welche der Blutfarbstoff in den hämorrhagischen 
Eruptionen der Haut durchmacht, entsprechen den allgemein bekannten 
Verhältnissen; dadurch jedoch, dass es sich zuweilen um sehr ausgedehnte 
Sugillationen von enormer Grösse und ganz verschiedenem Alter handelt, 
bekommt man bisweilen äusserst frappante Bilder zu sehen, welche den 
Unerfahrenen in Verlegenheit versetzen können, namentlich wenn zu den 
früheren, alle Nuancen des veränderten Blutroth darbietenden Farben- 
modificationen nun noch ganz frische, eben entstandene Blutungen hinzu¬ 
treten. Pigment hinterlassen dieselben bei der Resorption für das blosse 
Auge nur in denjenigen Fällen, in welchen es sich um massenhafte Blut¬ 
austritte handelt; jedoch verschwindet auch dieses nach einiger Zeit, so 
dass nach Wochen und Monaten keine Residuen mehr auf die Processe 
hinweisen, welche sich vor einiger Zeit hier abgespielt haben. Anders 
liegen die Verhältnisse für die mikroskopische Untersuchung; das im Rete 
Malpighi abgelagerte und angehäufte Pigment bleibt für lange deponirt, 
so dass wir noch Monate nach abgelaufener Krankheit zu erkennen ver¬ 
mögen, dass hier die Haut einst der Schauplatz eines erheblichen Blut¬ 
ergusses war. 

Neben den kleinen Hämorrhagicn trifft man nicht selten auf ander¬ 
weitige Formen von tiefer liegenden Blutungen in den äusseren Bedeckungen, 
auf harte, röthliche oder bläuliche, wenig verschiebliche Sugillationen und 
Infiltrate zwischen Periost und äusserer Haut (z. B. an Tibia, Schädeldach) 
oder auch an Stellen, an welchen keine Knochen in der Tiefe liegen, 
sog. Erythema nodosum. Diese grösseren und kleineren Infiltrate, über 
welchen ebenfalls die Haut bläulich verfärbt und wenig verschieblich zu 
sein pflegt, finden sich vorzugsweise an Stellen, wo ein äusserer Druck 
längere Zeit eingewirkt hat. Man findet sie gelegentlich im Verlauf der 
Purpura, mit und ohne Gelenkaffectionen, ohne dass dadurch auf den Ver¬ 
lauf des Krankheitsbildes die geringste Modification ausgeübt würde. 

Den Sitz der Petechien betreffend, werden bei weitem am häufigsten 
die Unterschenkel befallen; demnächst der Bauch, der Rücken und die 
oberen Extremitäten; am seltensten das Gesicht und die Schleimhaut des 
Mundes. 

Ich kann nicht unterlassen, zu erwähnen, dass bei der unzweifelhaft 
einfachen Purpura das Zahnfleisch gelegentlich ganz erheblich afficirt 
wird, während bekanntlich Scorbutfälle ohne Erkrankung des Zahnfleisches 
Vorkommen können. Es wäre sehr oberflächlich geurtheilt, hieraus den 
Schluss zu ziehen, letztere seien leichte Scorbut-, erstere schwere Purpura¬ 
fälle. Ich muss hier auf die Beschreibung des Scorbuts verweisen und 
kann an dieser Stelle nur die Thatsache anführen, dass im Verlauf der 
Purpura gelegentlich Zahnfleischerkrankungen Vorkommen, die auch zu 
schweren Affectionen des Zahnfleisches mit Fötor führen, ohne aber dass 
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dabei jene schwammige Beschaffenheit und ulceröser Zerfall des Zahn¬ 
fleisches mit Lockerung der Zähne jemals vorkommt, wie beim Scorbut. 

Die Zahl der aufeinander folgenden hämorrhagischen Eruptionen 
der Haut schwankt in weiten Grenzen, von 1 bis zu 20 Attaquen; als Durch¬ 
schnittsziffer wird die Zahl vier angegeben. 

Das zeitliche Verhältnis des Auftretens der Hautblutungen zu den 
übrigen Krankheitserscheinungen ist ein sehr wechselndes; gewöhnlich 
allerdings bilden die ersteren das primäre Symptom. Bei Kindern scheint 
nach den Ausführungen v. Dusch's sich davon eine Abweichung geltend zu 
machen insofern, als sich häufiger Anfälle heftiger Darmerscheinungen 
ohne gleichzeitigen Ausbruch von Flecken finden, als umgekehrt, während 
dies weniger deutlich bei den Gelenkaffectionen ausgeprägt ist, namentlich 
dann, wenn ein entzündlicher Erguss in einem oder mehreren Gelenken 
vorhanden ist, welcher vermöge seines langen Bestehens das Auftreten 
und Verschwinden mehrerer Generationen von Purpuraflecken überdauern 
kann. Ein solcher nachweisbarer Erguss in ein oder das andere Gelenk 
ist bei Kindern etwas seltener als bei Erwachsenen, bei denen er etwa 
in 50% der Fälle auftritt; auf Oedeme in der Umgebung der befallenen 
Gelenke trifft man hauptsächlich bei erwachsenen Individuen. 

Der Erguss pflegt selten stark zu sein, wird niemals purulent und 
hinterlässt keine Bewegungsanomalien. Den sichtbaren Schwellungen pflegen 
fast in allen Fällen spontane Gelenkschmerzen oder Empfindlichkeit beim 
Druck und bei Bewegungen vorauszugehen. Hauptsächlich sind die Gelenke 
der Unterextremitäten ergriffen, dann folgen die Handgelenke. Die Diffe¬ 
rentialdiagnose zwischen der Purpura rheumatica und gonorrhoica kann 
unter Umständen schwierig sein, namentlich wenn der Patient das Be¬ 
stehen einer vorangegangenen Gonorrhoe in Abrede stellt. Die Prognose 
der ersteren pflegt günstig zu sein. Von dem typischen acuten Gelenk¬ 
rheumatismus unterscheidet sich die Peliosis rheumatica ausser durch 
das gesammte Krankheitsbild, den differenten Fieberverlauf, vorzugsweise 
durch das Fehlen der Neigung zu profusen Schweissen, ferner der endo- 
kardialen, respective perikardialen Betheiligung und endlich dadurch, dass 
ganz überwiegend häufig die Gelenkerscheinungen viel milder auftreten, 
als bei jenem, wiewohl dies als ein constantes, unumstössliches Dogma 
nicht bezeichnet werden darf. 

Das ursächliche Verhältnis der Gelenkaffectionen zu den hämor¬ 
rhagischen Erkrankungen erscheint, abgesehen von den Gelenkblutungen, 
keineswegs ganz klar und wird nur durch die Erwägung einigermaassen 
verständlich, dass die hämorrhagische Diathese sich mit einiger Vorliebe 
auch auf den serösen Häuten etablirt und man aus Analogie mit anderen 
Gelenkaffectionen weiss, dass jene in einem gewissen Verhältnis zu den 
Gelenken stehen und beide häufig gleichzeitig erkranken. 

Ob hierbei der oft wiederholte Umstand, dass die vorzugsweise Be¬ 
theiligung der Knie- und Fussgelenke darauf zu beziehen ist, dass bei der nun 
einmal vorhandenen Disposition besonders diejenigen Gelenke erkranken, 
welche die Last des Körpers zu tragen haben und deshalb vorzugsweise 
exponirt sind, zutrifft, lasse ich dahin gestellt: selbstverständlich müsste 
dieses selbe .Moment bei anderen multiplen Gelenkerkrankungen in gleicher 
Weise zutreffen. 
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Ich glaube, wir werden vorzugsweise auf die anatomische Identität 
der Gelenkhöhlen mit den Serösen recurriren und uns mit der Annahme 
von Blutungen in dieselben unter dem Einfluss der hämorrhagischen Diathese 
begnügen müssen. Indess scheint es mir keineswegs für die Gelenkaffectionen 
bei der Purpura haemorrhagica und dem Morbus maculosus Werlhofii so 
sicher festgestellt, wie für die analogen Gelenkerkrankungen beim Scorbut 
und der Hämophilie, dass dieselben stets und ausnahmslos hämorrhagischen 
Charakters sind; abgesehen von den klinischen Symptomen und gelegent¬ 
lichen Gelenkpunctionen spricht dagegen der Sectionsbefund in dem Traubc- 
Leuthold'sehen Fall, den wir oben mitgetheilt haben. 

Von den Darmerscheinungen sind für die schwereren und com- 
plicirteren Formen der Krankheit die quälenden Koliken die charakte¬ 
ristischsten. Dieselben ähneln den bei der chronischen Bleivergiftung auf¬ 
tretenden am meisten. Der Sitz des Schmerzes wird von den Kranken in 
die Nabelgegend verlegt, von wo er nach verschiedenen Gegenden hin aus¬ 
strahlt. Obgleich wiederholt bei den Obductionen hämorrhagische Infiltra¬ 
tionen des Darms mit Geschwürsbildung an den verschiedensten Stellen 
desselben gefunden worden sind, räth v. Dusch doch zur Vorsicht bei der 
Beurtheilung der Angaben seitens der Kranken: „es bestand Blutbrechen, 
oder es erfolgte theerartiger blutiger Stuhl“. Er ist der Meinung, dass 
ein derartiges Vorkommen nichts beweise, namentlich nichts dafür, dass 
der Sitz der Blutung wirklich innerhalb des Darmcanals gewesen; man 
müsse daran denken, dass namentlich bei kleineren Kindern, bei benom¬ 
menen Kranken in Rückenlage, im Schlaf Blut aus der Nase in ziemlich 
beträchtlicher Menge unbemerkt in den Magen herabgeflossen und per 
anum entleert worden sein könnte. Ich kann den Eindruck nicht unter¬ 
drücken, dass diese Erklärung etwas ungemein Gesuchtes und Gekünsteltes 
an sich habe, und zweifle nicht daran, dass in den Fällen heftiger Koliken 
wirkliche Enterorrhagien stattgefunden haben, eine Ansicht, welche auch 
durch die Thatsache fester begründet wird, dass die Koliken bisweilen 
nach reichlicheren Blutungen aus dem Darm an Lebhaftigkeit erheblich 
abgenommen haben. 

Albuminurie ist eine keinesfalls seltene Complication im Verlauf 
der verschiedenen Formen der hämorrhagischen Diathese, meistens ohne 
entzündliche Concurrenz von Seiten der Nieren. Ich habe die Eiweissaus¬ 
scheidung in einzelnen Fällen bei jeder Attaque auftreten, aber gelegent¬ 
lich auch die Pausen überdauern sehen. In anderen Fällen, in welchen die 
Eiweissausscheidung zehn Monate und länger gedauert hatte, schwand sie 
schliesslich von selbst ohne jede Medication. In noch anderen, aber ungleich 
selteneren Fällen entwickelte sich eine Schrumpfniere auf Grund und im 
Verlauf eines Morbus maculosus Werlhofii, welche allmählich und ganz 
chronisch zum Tode führte. Nach meinen, über viele Fälle ausgedehnten 
Beobachtungen darf man, selbst nach vielmonatlichem Bestehen einer reinen 
Albuminurie (d. h. ohne Cylinder und Leukocvten) die Hoffnung auf Heilung 
nicht auf geben, da dieselbe ebenso plötzlich verschwinden kann, wie sie 
aufgetreten ist. 

Was die Veränderungen im Auge betrifft, so hat man bisweilen 
Netzhautblutungen beobachtet, die gelegentlich weisse Centren zeigten; 
ebenso hat man in der Chorioidea und Sclera Hämorrhagien beobachtet. 
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Die Thränenllüssigkeit kann ebenfalls eine röthliche Färbung annehmen. 
Xettleshij) sah doppelseitige Neuritis nach Purpura. 

Ueber die febrilen Erscheinungen, welche entweder den Haut¬ 
blutungen vorangehen oder auch erst im Verlauf derselben auftreten, 
übrigens auch nicht selten gänzlich fehlen, wissen wir noch nichts Ge¬ 
naueres, werden auch erst dann eine exactere Einsicht in diese Verhältnisse 
gewinnen, wenn wir eine festere Basis in die Aetiologie der Krankheit 
gewonnen haben werden. Erwähnenswerth erscheint mir die Thatsache, 
welche ich wiederholt habe constatiren können, dass selbst gelegentlich 
hohe Temperaturen auch durch äusserst profuse Blutungen aus inneren 
Organen (Nieren, Lungen, Darm) nicht im Geringsten beeinflusst wurden. 

In einem von Kaltenbach beobachteten Fall bestand längere Zeit 
hindurch ein intermittirendes Fieber mit Temperaturen bis 39 0° C. und 
lytischer Defervescenz. Der Fall war aber auch nicht ganz rein. Plötzliches 
Auftreten von hohen Temperaturen ist stets ein verdächtiges Zeichen und 
weist auf das Bestehen irgend einer Complication hin. 

Blutungen aus inneren Organen sind im Ganzen selten; ab¬ 
gesehen von dem ebenfalls seltenen Nasenbluten kommen bisweilen Nieren¬ 
blutungen als Ausdruck einer frischen hämorrhagischen Nephritis vor; sehr 
spärlicher, blutige Cylinder neben unveränderten und ausgelaugten rothen 
Blutkörpern enthaltender Urin sichert die Diagnose. Der Eiweissgehalt 
ist dabei stets ein recht hoher. Ausser der hämorrhagischen Form der 
Nephritis kommt auch während des Verlaufes und im unmittelbaren An¬ 
schluss an die Krankheit eine Nephritis ohne hämorrhagische Bestand¬ 
teile vor, die sich häufiger zurückbildet, in ganz seltenen Fällen aber 
unter Oedemen zur Urämie führen kann. 

Lungenblutungen kommen bei vorher lungengesunden Individuen 
kaum vor. Liegt die sichere Angabe blutiger Sputa vor, so hat man in 
erster Reihe immer an die Provenienz des Blutes aus den Bronchien zu 
denken. 

Von sonstigen, aber auch seltenen Blutungen möchte ich noch das 
gelegentliche Vorkommen meningealer und cerebraler Blutungen erwähnen. 

Ueber die Beschaffenheit der Milz lässt sich ebenfalls nur wenig 
sagen; bestimmt hat man in einzelnen Fällen deutliche Schwellung des 
Organs nachweisen können, wobei dasselbe als mehr oder weniger weicher 
Tumor unterhalb des Rippenbogens nachweisbar war; in der grossen Mehr¬ 
zahl der Fälle fehlte jede Anschwellung während der ganzen Dauer der 
Erkrankung, selbst in einem Fall von foudroyant verlaufender Form 
schwerster hämorrhagischer Purpura. 

Was die Beschaffenheit des Blutes anbetrifft, so haben die 
meisten Autoren in reinen Fällen der hämorrhagischen Purpura eine ge¬ 
ringfügige Abnahme der rothen und Vermehrung der weissen Blutkörper 
gefunden. 

Ajdlo fand Herabsetzung der rothen bis auf 25—3 Millionen, bei 
specifischem Gewicht des Blutes von 1043. Dabei sollen die Erythrocyten 
eine besonders schnelle Regeneration und morphologisch keine besonderen 
Abweichungen darbieten, nur Spktsehka fand bei protrahirten Blutungen 
kernhaltige rothe Blutzellen mit polychromatophilem Protoplasma. Er 
stellte bei zwei Fällen von hämorrhagischer Purpura fortlaufende Blut- 
untersuchungen mit Zählung der Blutkörper, Bestimmung des Hämoglobin- 
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gehalts und Färbung von Dauerpräparaten mit Gentianaviolett und Au- 
rantia an. Während die Zahl der Blutkörperchen und des Hämoglobin¬ 
gehalts in dem einen Fall constant blieb, in dem anderen nur vorübergehende 
Schwankungen ergab, zeigte in beiden Fällen nach jeder stärkeren Blutung 
ein auffallend grosser Theil der Erythrocyten deutliche Kernfärbung. Indem 
Spietschka diese kernhaltigen Blutkörper als Jugendformen auffasst, sieht 
er ihr Auftreten als Zeichen einer stark gesteigerten Regeneration des 
Blutes an. 

Bei einem Kinde, welches nach Purpura haemorrhagica in äusserster 
Anämie starb, fand Billings im Blut nur 5—700.000 rothe, 4000 weisse 
Blutkörper, 17% Hämoglobin; 75—80% der Leukocyten zeigten keine 
mononucleären Formen; keine Poikilocytose, keine kernhaltigen Rothen. Der 
Blutbefund ähnelt durch das Fehlen der Zeichen von Blutregeneration der¬ 
jenigen der perniciösen Anämie. 

Der Hämoglobingehalt ist nach meinen eigenen zahlreichen Unter¬ 
suchungen häufig stärker verringert, als der Abnahme und absoluten Zahl 
der rothen Blutkörper entspricht. 

Silbermann fand in einem Fall von Hcnoch'seher Purpura die meisten 
rothen Blutkörper normal, einige wenige schwach hämoglobinhaltig, einige 
andere ganz ungefärbt (Schatten), die Leukocyten zahlreich und schnell 
zerfliesslich, die Blutplättchen stark vermehrt. Um bei den ihrer Form nach 
intacten rothen Blutzellen etwaige functioneile Schädigungen feststellen 
zu können, wurden dieselben nach der Methode von Maragliano auf ihr 
Verhalten: 1. bei Paraffinverschluss, 2. bei Erhitzung, 3. bei Compression, 
4. bei Vermischung mit 0 6% Kochsalzlösung geprüft. Das Resultat dieser 
Untersuchung war folgendes: In dem unter Paraffinverschluss untersuchten 
frischen Blut sieht man mit wenigen Ausnahmen normale Erythrocyten 
und auffallend viel Leukocyten. Zwei Stunden später bemerkt man in dem¬ 
selben Blutpräparat zahlreiche Schatten, viele schwach gefärbte rothe 
Scheiben und wenige Mikrocyten; die weissen Blutkörper sind zum grossen 
Theil zerfallen, an ihrer Stelle findet man körnige grau weisse Haufen. 
Fünf Stunden nach Anfertigung der unter Paraffinverschluss hergestellten 
Blutpräparate sieht man nur noch wenige Blutkörper, das Gros derselben 
ist völlig zerfallen. In frischem unverdünnten Blut des Patienten zerfallen 
bei leichterem, mit einer Präparirnadel auf das Deckglas ausgeübtem 
Druck die rothen Scheiben im Fragmente; dasselbe erfolgt bei Erhitzung 
des Blutes bei 30° C.; in 0 6% CI Na-Lösung entfärbt sich ein grosser 
Theil der rothen Scheiben augenblicklich, auch die weissen Blutkörper 
zerfallen hier sehr rasch und bilden glasige Klumpen. Ganz im Gegensatz 
zu den eben mitgetheilten, während der Krankheitstage gewonnenen Blut¬ 
untersuchungen stehen diejenigen Befunde, welche zur Zeit, wo der Kranke 
sich völlig wohl befand, erhoben wurden. Hier sah man im Blut weder 
Schatten, noch auffallend viel Leukocyten, noch stark vermehrte Blut¬ 
plättchen; unter den vorher genannten Einflüssen zeigten die Erythrocyten 
eine durchaus normale Resistenz, d. h. sie entfärbten sich weder zahlreich, 
noch rasch, noch gingen sie vielfach in Trümmer. 

Ich selbst habe viele Jahre hinduxrh das Blut der von den ver¬ 
schiedensten Formen der Purpura ergriffenen Kranken aufs Genaueste 
untersucht und dabei durchaus nicht eindeutige Resultate erhalten. Während 
dasselbe in vielen Fällen kaum irgend welche Abweichungen von der Norm 
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erkennen Hess, waren in vielen anderen die Erscheinungen der Anämie 
deutlich erkennbar. Darin sehe ich allein das Wesen der Blutveränderung 
bei dieser Affection, wo die letztere überhaupt erkennbar ist. Mikrocytose, 
Poikilocytose, auffallend viele Pessarienformen, unverhältnismässig starke 
Abnahme des Hämoglobingehalts, vermehrte Blutplättchen, zuweilen in er¬ 
heblichem Maasse, und zahlreiche Cylinderbildung im Blut — sind die haupt¬ 
sächlichsten Veränderungen, welche ich wahrgenommen habe. Zunahme der 
Leukocyten, leichte Zerfliesslichkeit derselben und Auftreten vereinzelter 
kernhaltiger rother Blutkörper kommen gelegentlich, aber durchaus nicht 
constant vor. Ueberdies ist die Zahl der Leukocyten ausserordentlich schnellem 
Wechsel unterworfen. Die vielen Pessarienformen, die sich ziemlich häufig 
finden, und die sich an frischen Präparaten, sowie an fixirten, die mit 
Eosin gefärbt sind, besonders schön markiren, sind nur ein Zeichen des 
dürftigen Hämoglobingehalts der Erythrocyten, woher es denn auch nicht 
auffallen kann, dass trotz fast normaler Zahlen der letzteren der Hämoglobin¬ 
gehalt erheblich vermindert ist. Bei der Untersuchung des frischen Blutes 
von Patienten, die an Purpura leiden, auf dem erwärmten Objecttisch 
(bis 30° C.) habe ich keine Veränderung der Blutkörper, sowohl der rothen, 
wie der weissen wahrgenommen; sie verhielten sich genau wie die Blut¬ 
körper bei Gesunden, oder beispielsweise wie diejenigen bei Intermittens- 
kranken, die ich gelegentlich zum Vergleich heranzog. 

Therapie. 

Prophylaxis. Bei dem spontanen Auftreten der Blutfleckenkrankheit 
kann von einer Prophylaxe nicht die Rede sein. Die Häufigkeit der Recidivc 
gibt die Mahnung, dass diejenigen, welche die Krankheit überstanden und 
wiederholt überstanden haben, sich geraume Zeit vor äusseren Schädlich¬ 
keiten, namentlich vor Erkältungen, hüten müssen. Gute Erfolge werden 
von Ortsveränderungen gerühmt. 

Allgemeine Behandlung. Der Kranke muss, auch wenn er nicht 
fiebert, möglichst lange im Bett gehalten werden. Je länger seine Consequenz 
nach dieser Richtung hin ausreicht, um so sicherer ist er vor Recidiven 
geschützt. Er ist anzuweisen, sich möglichst wenig zu bewegen. Je mehr 
Fälle dieser Art ich behandelt habe, um so mehr bin ich von dem grossen 
Nutzen der Bettruhe überzeugt worden. Es ist dringend nothwendig, den 
Kranken ebenfalls von der Nothwendigkeit dieser Maassregel zu über¬ 
zeugen, so dass er aus eigenster Ueberzeugung und nicht nur, um seinem 
Arzt zu willfahren, sich mit dieser oft sehr lästigen Maassnahme von 
selbst einverstanden erklärt. Die Umgebung hat dafür Sorge zu tragen, 
dass dem Patienten diese längere Bettruhe durch einen möglichst an¬ 
genehmen Aufenthalt in einem Garten oder auf einer schattigen Veranda, 
Balkon oder Loggia so behaglich, wie nur irgend möglich gemacht werde. 
Ferner muss von Seiten des Pflegepersonals darauf hingewirkt werden, 
dass der Pflegling keinem äusseren Druck ausgesetzt werde, sich nicht 
stöbst oder sonst verletzt. Das Lager ist sehr sorgfältig für diesen Zweck 
herzurichten. Zu verhüten ist vor allem jede Faltenbildung im Bettlaken. 
Die Bedeckung soll leicht sein. Das Krankenzimmer ist kühl zu halten. 
Psychische Aufregung und geistige Anstrengung sind unter allen Um¬ 
standen streng zu vermeiden. 
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Die Ernährung muss bland sein. Alle Speisen sollen kühl gereicht 
werden. Zu untersagen sind starker Kaffee, Thee und Spirituosen. Nur 
bei Collapserscheinungen darf von dem letzteren Verbote abgewichen 
werden. Von den Nahrungsmitteln kommt am meisten Milch, eventuell 
mit Somatose versetzt in Frage. Weiter kann als Getränk Citronen- oder 
Apfelsinenlimonade, sowie Orgeade gereicht werden. Als Anleitung zur 
Bereitung einer geeigneten und abwechslungsreichen Krankenkost kann 
ich nur das ausgezeichnete Buch der genialen Frau Hedwig Heyl: „Die 
Krankenkost“, Habel, Berlin, aufs Wärmste empfehlen. 

Wichtig ist die Ueberwachung des Stuhlganges wegen etwaiger Blut¬ 
abgänge und Eingeweidewürmer (resp. deren Eier). Bei Verstopfungen 
dürfen nur milde pflanzliche Abführmittel, keine salinischen, also Ricinusöl, 
Tamarinden, Rheum, Cascara sagrada u. a., oder Klysmata und W r asser- 
einläufe in Anwendung kommen! Auch dabei muss möglichst abgewechselt 
werden, um jede Angewöhnung des Darms an ein bestimmtes Mittel zu 
vermeiden. 

Specielle Behandlung. Auf die Autorität Werlhof's hin wird 
auch heute noch vielfach Acidum sulfuricum in Form des Haller sehen 
Sauer (Elixir acid. Halleri) gegeben, welches Werlhof als Specificum 
rühmte. Weiterhin empfahl er bei der Blutfleckenkrankheit Decoctum cort. 
ehinae (8—10:200, zweistündlich 1 Esslöffel). Aus der Pathologie der 
Krankheit ist ferner die Verordnung des Secale cornutum, des Plumbum 
acet., des Oleum Terebinthinae, des Liquor ferri sesquichlorati abgeleitet. 
In sehr hartnäckigen, häufig recidivirenden Fällen habe ich vom Arsen, 
in Form der Fbw/er’schen Lösung, recht gute Erfolge gesehen, namentlich 
in Verbindung mit kohlensäure- oder kochsalzreichen warmen Bädern. 
Ich kann diese Medication warm empfehlen, namentlich in solchen Fällen, 
in denen alle übrigen angewendeten Mittel ohne Erfolg geblieben sind. 

Henoch hat sich das Secale in folgender Form bewährt: 


Rp. Extr. Secal. comut . T5 

dest'bllm .. l&O 


MDS. Dreistündlich 1 Kinderlöffel (bei Erwachsenen 
1 Esslöffel) voll zu nehmen . 

Ich kann dasselbe nicht in gleicher Weise empfehlen! 

Der Liqu. ferri sesquichl. ist dreimal täglich zu 1—5 Tropfen in Hafer¬ 
schleim zu geben. 

Auch folgende Medication wird empfohlen, ohne dass ich selbst davon 
jemals Erfolge gesehen habe: 

Extr. Hydrast. canadens. 20—30 Tropfen 2—3stilndlich. 

Bei Peliosis rheumatica ist die Anwendung von salicylsaurem Natron. 
Aspirin und Antipyrin zu versuchen. 

Bei Nasenbluten ist Rückenlage mit niedrigem Kopfe, Anwendung 
von Kälte in den Nacken, Liquor ferri sesquichlorati zu versuchen. Auch 
Aufziehen von kaltem Wasser, zu welchem man einige Tropfen des ge¬ 
nannten Eisensalzes hinzulugt, wirkt oft blutstillend. In Frage kommt 
ausserdem die Tamponade mit ebenfalls in Liqu. ferri getauchter Watte. 
Magen- und Darmblutungen sind durch Eispillen, eventuell in Verbindung 
mit Opium zu bekämpfen. Sie sind indes nur selten Gegenstand thera¬ 
peutischer Eingriffe. Dasselbe gilt von Nierenblutungen. 
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Bei Collapserscheinungen sind Analeptica und Excitantien (Wein. 
Kaffee mit Cognak, Champagner, Kampher, Aether) energisch anzuwenden. 
Auch Application von Wärme (Wärmeflaschen, heisse Sandsäcke) kann noth- 
wendig werden. In schweren Fällen infundire man physiologische Koch¬ 
salzlösung, welcher man neuerdings mit Erfolg 0 zugesetzt haben will. 

Während der Reconvalescenz ist roborirende Kost zu geben. Es em¬ 
pfiehlt sich ferner Landaufenthalt, See- oder Gebirgsluft. Von Arznei¬ 
mitteln kommt das Eisen in Frage. Der Urin ist fortgesetzt, auch noch 
lange nach Ablauf der eigentlichen Krankheit zu überwachen, da nicht 
ganz selten im unmittelbaren Anschluss oder nach längerem Ablauf (von 
Wochen und Monaten) Albuminurie auftritt. Zuweilen verliert sich dieselbe 
bei roborirender Diät und w'armen Bädern; in anderen Fällen bleibt sie 
bestehen und geht in eine chronische (interstitielle) Nephritis über. Ueber 
die Behandlung dieser vergleiche man die einschlägigen Capitel; jedoch 
sei die eine Bemerkung hier hinzugefügt, dass ich auch in solchen Fällen 
günstige Erfolge von kalten Seebädern gesehen habe, allerdings nur bei 
gut genährten und kräftigen Individuen. 



17. VORLESUNG. 

Die für den Arzt wichtigen Vergiftungen und 

ihre Behandlung. 

Von 

R. v. Jaksch, 

Praff. 

Meine Herren! Es ist ein schwieriges Unterfangen, in dem Rahmen 
eines Vortrages Sie mit den wichtigsten Daten aus der Lehre von den 
für den praktischen Arzt so eminent wichtigen Vergiftungen bekannt zu 
machen. 

Denn im modernen, klinischen Sinne muss ja der Begriff der Vergiftung 
sehr weit gefasst werden. Es ist die Menge des zu bewältigenden Stoffes 
ungemein gross, da schliesslich jedes in den menschlichen Organismus ein¬ 
gedrungene Krankheitsagens, also auch ein Contagium vivum. Giftwirkungen 
entfalten kann; dieser grossen Gruppe von Vergiftungen, der endogenen 
Toxikosen, wollen wir jedoch hier nicht weiter gedenken und uns mit der 
Besprechung der für den Arzt wichtigsten exogenen Toxikosen begnügen. 

Schon bei der Definition des Wortes Gift stossen wir auf grosse 
Schwierigkeiten, welche des weiteren nicht auseinandergesetzt werden sollen. 
Wir wollen unsere Aufgabe jedoch hier dahin präcisiren, dass wir uns mit 
den Symptomen und der Behandlung einer Reihe von Krankheiten zu be¬ 
schäftigen haben werden, welche alle durch die Einfuhr von gewissen wohl- 
bekannten chemischen Körpern von aussen, also den Säuren, den Alkalien, 
den Metalloiden, den Metallsalzen, ferner den Gasen, weiter Körpern, welche 
der organischen Chemie angehören, wie den Fettkörpern, den Körpern der 
aromatischen Gruppe, den Kamphern und Balsamen, den Alkaloiden, den 
Glykosiden, Bitter- und indifferenten Stoffen, den Toxalbuminen, und 
schliesslich den in ihrer Zusammensetzung nur theilweise bekannten pflanz¬ 
lichen und thierischen Giften verursacht werden. 

Schon aus dieser schier endlosen Aufzählung werden Sie ersehen, 
dass es sich für uns hier nicht darum handeln kann, alle Krankheitsbilder, 
welche durch diese Vergiftungen hervorgerufen werden, zu beschreiben, 
sondern dass es nur unsere Aufgabe sein kann, aus jeder der genannten 
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Gruppen die für den Arzt wichtigsten Repräsentanten hervorzuheben und 
zu besprechen. 

Beschäftigen wir uns zunächst mit den Säuren. Die durch diese Gifte 
hervorgerufenen Krankheitsprocesse können wir ganz zweckmässig als Aci- 
dismus bezeichnen. So verschieden auch die Säuren, also organische und an¬ 
organische, in ihrer Zusammensetzung sind, so gleichmässig gestaltet sich — 
wenn wir von einzelnen Ausnahmen, z. B. der Toxikose mit Oxalsäure, Blau¬ 
säure etc. absehen — das nach Einfuhr in den menschlichen Organismus ent¬ 
stehende Krankheitsbild. Als Typus für den Acidismus möchte ich eine an¬ 
organische Säure, die Schwefelsäure, ansehen und an der Hand dieser Ver¬ 
giftung die wichtigsten Symptome des Acidismus besprechen. Ich bemerke, 
dass mir die Wahl gerade dieser Säure auch deshalb angemessen erscheint, weil 
eben diese Säuretoxikose relativ häufig dem Arzte zur Beobachtung kommt. 
Es unterliegt keinem Zweifel, dass durch die Einführung grosser Mengen 
von Säuren nervöse Symptome hervorgerufen werden können, allerdings 
kommen derartige Symptome am Krankenbette selten zur Beobachtung, 
weil das Bild von den localen Symptomen, welche die Säuretoxikose her¬ 
vorruft, vollauf beherrscht wird; nur jene Säuren, wie z. B. die Salzsäure, 
bei welchen die ätzenden Wirkungen in den Hintergrund treten, können 
einzelne, auf die Säure bezügliche nervöse Symptome zeigen, doch ist 
auch dies relativ selten. Wenn nun ein Individuum per os grössere Mengen 
freier Säure, und zwar Schwefelsäure, einführt, welche Erscheinungen treten 
dann auf? Nun, charakteristisch sind die tiefgreifenden Schorfe, welche 
allenthalben die Schleimhäute bedecken, vorzüglich an jenen Stellen, die 
beim Schluckacte mit der Säure in Berührung kamen. Heftiges Würgen 
und Brechen brauner pulpöser Massen, intensive Schmerzen in der Magen¬ 
gegend, intensives Brennen im Schlunde, heftige Salivation sind die nächste 
Folge einer solchen Toxikose. Das Erbrochene reagirt sauer; schon in 
wenigen Stunden entwickeln sich dann die Symptome intensiver Nieren¬ 
reizung. 

War die Menge der in den Magen gelangten Säure relativ gross, 
die Säure relativ concentrirt, so treten in kurzer Zeit unter dem Andauern von 
Erbrechen Erscheinungen der Perforationsperitonitis ein, bedingt durch 
Zerfressen der Magenwände durch die eingedrungene Säure, und der Kranke 
erliegt in allerkürzester Zeit, oft wenige Stunden nach der Vergiftung, 
seinem Leiden; aber auch falls die Menge der eingeführten Säure nicht 
so gross war, braucht es immer Tage, ja Wochen, bis die gesetzten Schorfe 
heilen. Dysphagie, Salivation, Schluckschmerzen halten an, nicht selten tritt 
Fieber ein, indem die durch die Säure gesetzten Wunden der Weg werden, 
durch welche Eitererreger in den Organismus eintreten. Sehr wichtig ist, 
dass alle Vergiftungen mit ätzenden Säuren auch in Fällen, welche an¬ 
scheinend leicht verlaufen, zu Stricturen des Oesophagus führen können, 
ja fast immer dazu führen. Allerdings gibt es da nach der Art der Säuren 
Abstufungen; die Schwefelsäurevergiftung gibt fast immer Anlass zum Ein¬ 
tritte dieses Symptoms, weniger häufig die Salpetersäure — relativ selten 
die Salzsäurevergiftung, doch unterliegt es keinem Zweifel, dass auch 
durch die Salzsäuretoxikose bedingte Stricturen Vorkommen; noch seltener 
führen Toxikosen mit organischen Säuren, wie Essigsäure etc., zu diesem 
Symptome, vielleicht nur deshalb, weil Vergiftungen mit eoneentrirten Lö¬ 
sungen dieser Säuren relativ selten Vorkommen. 


- K 
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Ein wichtiges Symptom, welches noch besprochen werden muss, ist 
die durch Säuretoxikose bedingte Nierenreizung, welche nach meinen Er¬ 
fahrungen in vielen Fällen zu den typischen Zeichen der acuten, toxiko- 
tischen Nephritis führt; die Säurenephritis kann bei allen Säuretoxikosen 
Vorkommen, am häufigsten aber und am constantesten finden wir sie bei 
der Schwefelsäurevergiftung. Die Erscheinungen sind ganz die gleichen wie 
bei der acuten Nephritis aus anderen Ursachen, nur möchte ich hervor¬ 
heben, dass Oedem bei dieser Form der Nephritis nicht beobachtet wird, 
dass ferner häufig gelöster Blutfarbstoff im Harn auftritt. 

Was die Prognose der Vergiftungen mit Säuren betrifft, so ist die¬ 
selbe immer ernst zu stellen, weil man auch in leichten Fällen solcher 
Vergiftungen nicht vorher sagen kann, ob nicht die stets so gefährlichen 
Symptome der Oesophagusstrictur sich entwickeln werden, welche auch bei 
entsprechender Behandlung zur Unterernährung, zur Inanition mit allen 
ihren Folgen führen. 

In Bezug auf die Diagnose möchte ich bemerken, dass die Thatsache, 
dass eine Säuretoxikose vorliegt, aus der stark sauren Beschaffenheit des 
Erbrochenen und der früher schon besprochenen Art der Schorfe immer 
leicht zu constatiren sein wird. Um welche Säure es sich handelt, muss 
durch die Untersuchung auf das Vorhandensein jener Säure, auf welche 
das Krankheitsbild hinweist, eruirt werden. Sind z. B. die Schorfe gelb 
oder gelblich gefärbt, so kann man vermuthen, dass Salpetersäure das 
toxische Agens war, sieht die Schleimhaut wie verbrüht aus, so ist an 
Salzsäure zu denken; tiefgreifende lederartige Schorfe sind der Schwefel¬ 
säuretoxikose eigentümlich, der Weinsäure eigenartige, weiss gefärbte 
Schorfe u. s. w. Den Beweis aber, um w'elche Säure es sich handelt, muss 
der chemische Nachweis erbringen, welchen im Rahmen eines Vortrages 
abzuhandeln sich nicht empfiehlt, da derartige Untersuchungen von jedem 
Arzte selbst durchgearbeitet werden müssen, falls er in den Stand gesetzt werden 
soll, gegebenen Falles eine solche Untersuchung selbst durchzuführen. Schliess¬ 
lich kann man ja auch von dem praktischen Arzte nicht verlangen, dass 
er derartige Untersuchungen, welche zum Theil schon einen complicirteren 
chemischen Apparat verlangen, ausführt und deshalb beschränke ich 
mich im Rahmen dieses Vortrages auf einige allgemeine Andeutungen. Ich 
will nur bemerken, dass gewisse anorganische Säuren, als Schwefelsäure, 
Salpetersäure, sich sehr leicht nachweisen lassen; Schwierigkeit macht der 
Nachweis der Salzsäure, weil sie sich in jedem Mageninhalte findet. Für 
die vorläufige Orientirung wird es übrigens in allen Fällen genügen, durch 
Titration mit Lauge einen hohen Gehalt an freier Säure im Erbrochenen 
nachzuweisen. 

Was endlich die Therapie betrifft, so ist das souveräne Mittel die 
Verwendung der Milch, der eine hohe säuretilgende Kraft innewohnt; 
hat man diese nicht sofort zur Hand — denn die Raschheit des Handelns 
ist das oberste und erste Gebot bei Behandlung der Säuretoxikosen — dann 
gebe man Seifenwasser, auch Eiweisslösungen sind zu empfehlen; von Medi- 
camenten ist als Antidot am empfehlenswerthesten Magnesia usta in aqua, 
ferner Kalkwasser. Die heftigen Schmerzen, zu welchen diese Vergiftungen 
führen, rechtfertigen den Gebrauch von Opiaten, von Morphin und Cocain; 
leider haben Bepinselungen der Schleimhäute mit letztgenanntem Mittel 
mich wiederholt in Stich gelassen. 
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w as die Frage der Magenausspülungen in solchen Fällen betrifft, 
so mahne ich zu grosser Vorsicht, insbesondere Magenausspülungen bei der 
Schwefelsäurevergiftung involviren gewisse Gefahren für den Kranken, weil 
sich nicht ausschliessen lässt, dass einmal durch ein solches Vorgehen 
eine drohende Magenperforation herbeigeführt wird; auch ist daran zu 
erinnern, dass der Act der Ausspülung selbst bei solchen Kranken mit 
ganz bedeutenden Beschwerden, als heftigen Schmerzen etc., verbunden ist. 

Mit einigen Worten muss ich noch jener Säurevergiftungen gedenken, 
welche in ihrem klinischen Bilde eine Sonderstellung einnehmen und wegen 
ihres nicht so seltenen Vorkommens ein gewisses Interesse für den Arzt 
haben. Es sind dies die Oxalsäure- und die Blausäuretoxikose. 

Besprechen wir zunächst die Oxalsäuretoxikose. Sowohl die Oxal¬ 
säure selbst, als vor allem ihre Salze, welche zum Putzen von Metallgeschirr, 
zur Entfernung von Tintenflecken von der Haut vielfach Verwendung finden, 
geben Veranlassung zum Eintreten dieser Toxikose. 

Die Oxalsäure und ihre Salze rufen auch eine Aetzung an den Schleim¬ 
häuten hervor, der aber rasch eine sehr bedeutende reactive Entzündung in 
der Umgebung folgt, woraus ein Bild resultirt, das mehr an die bald zu be¬ 
sprechenden Vergiftungen durch Alkalien (s. unten) als durch Säuren mahnt. 

Sehr bemerkenswerth sind dann die nervösen Symptome, die im Laufe 
dieser Säurevergiftung regelmässig in Erscheinung treten, als Convulsionen, 
Trismus, tetanische Zufälle; in anderen Fällen tritt aber wieder ein sehr 
bedenkliches Symptom, Oligurie, Anurie, als Zeichen schwerster acuter 
toxischer Niereninsufficienz, bedingt durch Infarcirung der Niere mit Cal¬ 
ciumoxalat, in den Vordergrund. 

Die Prognose ist bei dieser Vergiftung immer eine triste; in allen 
Fällen resultirt ein sehr bedenkliches Krankheitsbild. Die Diagnose wird 
aus den oben allerdings nur skizzirten Symptomen sich leicht stellen 
lassen; sie wird aber erst dann ganz gesichert, wenn es gelingt, Oxalsäure 
oder ihre Salze in den Excreten, vor allem in dem Erbrochenen nachzu¬ 
weisen. Bei der Vergiftung sind im Hinblick auf die relativ geringe Aetz- 
wirkung, welche die Oxalsäure ausübt, energische Magenausspülungen, vor 
allem auch mit Kalkwasser, welches die Oxalsäure und die löslichen Salze in 
unlösliches Kalkoxalat überführt, am Platze; auch innerlich kann man Kalk¬ 
wasser geben und wird besonders die Verwendung des Zuckerkalkes gerühmt. 

Eine ebensolche Sonderstellung wie die Oxalsäuretoxikose nimmt die 
Vergiftung mit Blausäure ein. Sie ist in concentrirten Lösungen eines der 
furchtbarstem Gifte und führt dann im Verlaufe weniger Minuten den Tod 
des Individuums herbei. Mit einem Aufschrei stürzt der Vergiftete zusammen, 
die Rospirationsfrequenz steigt'enorm, es treten Convulsionen auf und in 
wenigen Minuten tritt der Tod ein; bei der Rapidität des Verlaufes wird 
der Arzt selten Gelegenheit, finden, einzugreifen: ist dieses der Fall, so ist 
die sofortige Magenausspülung am Platze, allenfalls mit Zusatz von Wasser¬ 
stoffsuperoxyd, weiter sind subeutanc Injectionen von Atropin etc. empfohlen 
worden, im ganzen aber müssen wir sagen, dass bei schweren Vergiftungs¬ 
fällen unsere Therapie machtlos ist und wir nur bei leichten auf einen Er¬ 
folg rechnen können. 

Wir wenden uns zu einer zweiten Gruppe der Vergiftungen, der mit 
Alkalien, Salzen der Alkalimetalle und Erdalkalimetalle. Allerdings wollen 
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wir hier nur 3 Vergiftungsbilder besonders hervorheben, nämlich: 1. die 
Laugentoxikose, 2. die Vergiftung mit chlorsaurem Kalium und 
3. die Vergiftung mit Barytsalzen. 

Wenden wir uns zunächst zu der sub 1. genannten Toxikose. Nebst 
der Schwefelsäurevergiftung kommen unzweifelhaft Vergiftungen mit Lauge 
dem Arzte am häufigsten zur Beobachtung, allerdings handelt es sich dabei 
niemals um Vergiftungen mit reiner Natronlauge oder reiner Kalilauge, 
sondern um Gemenge, welche nebst diesen Körpern Kaliumcarbonat und 
andere Salze enthalten, also um die im Handel als Laugenessenz oder Laugen¬ 
stein benannten Flüssigkeiten. 

Welche Symptome stellen sich bei Einfuhr derartiger Körper per 
os ein? 

Es tritt in kurzer Zeit Erbrechen von glasigen, schmierigen, seifen¬ 
ähnlichen Massen auf, das stunden-, ja tagelang anhält; das Erbrochene 
reagirt intensiv alkalisch und nimmt im weiteren Verlaufe nicht selten 
eine braune bis braunrothe Farbe an, herrührend von zersetztem Blutfarb¬ 
stoff; der Kranke wird von enormen Schmerzen insbesondere beim Schluck¬ 
acte geplagt, die von der Lauge getroffenen Stellen der Schleimhaut er¬ 
scheinen erweicht, gequollen, geschwellt und bedecken sich mit Pseudo¬ 
membranen, welche nach einigen Tagen sich abstossen und dann zu den 
so gefürchteten Stricturbildungen insbesondere im Oesophagus Veran¬ 
lassung geben; auch eine Peritonitis, bedingt durch Perforation des Magens 
durch die lösende Wirkung der Lauge auf die Magenwände kann eintreten. 
Der Ausgang derartiger Vergiftungen ist immer ein trister, auch in an¬ 
scheinend leichten Fällen trübt der hinkende Bote, die Oesophagusstrictur, 
die Prognose, wobei ich hinzufüge, dass Laugen ceteris paribus in be¬ 
deutend geringerer Coneentration als Säuren zu Stricturen führen. Die 
Behandlung muss in der sofortigen Neutralisation der Lauge gipfeln, was 
am besten durch eine Weinsäure-Limonade geschieht. Magenausspülungen 
sind wegen der Gefahr der Magenperforation contraindicirt, dagegen wird 
man wegen der heftigen Schmerzen den Gebrauch von Morphin, von Opiaten 
nicht missen köunen. Der Gebrauch von Cocainlösungen hat sich hier ebenso 
wenig bewährt, wie bei Behandlung d«r Säuretoxikose. 

Eine Sonderstellung in dieser Gruppe von Vergiftungen nimmt die 
Vergiftung mit chlorsanrem Kalium ein, weshalb wir ihrer kurz hier 
besonders zu gedenken haben. Sie hat auch eine besondere Bedeutung für 
den Arzt, da Medicinalvergiftungen mit diesem Salze in den letzten Jahren 
häufig zur Beobachtung kamen. Die Mengen des Salzes, welche eine 
solche Vergiftung hervorrufen können, sind ungemein grossen Schwankungen 
unterworfen. 5—6 Grm. bilden bei Kindern, circa 1T> Grm. und mehr bei 
Erwachsenen die letale Dosis. 

Diese Toxikose unterscheidet sich von den Laugenvergiftungen vor 
allem dadurch, dass die localen Aetzwirkungen fehlen. 

Solche Kranke aber zeigen eine hochgradige Cyanose, klagen über 
Brennen und Drücken auf der Brust, die Hautfarbe nimmt einen Stich in 
das Gelbliche an, im Harne tritt Blutfarbstoff (Hämatin) auf, ohne dass 
sonst Zeichen der Nephritis sich finden müssen. Im weiteren Verlaufe 
treten schwere nervöse Symptome, als klonische und tonische Krämpfe, 
dann Delirien auf, es kommt zu tiefen Coma, in welchem der Kranke 
seinem Leiden erliegt. Uebrigens gibt es unzweifelhaft Vergiftungsfälle, in 
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welchen die typischen Erscheinungen der acuten Nephritis eintreten und 
der Kranke einer renalen Urämie erliegt. 

Die Prognose ist immer zweifelhaft; doch auch in den schwersten 
Fällen kann Heilung eintreten. 

Die Diagnose wird durch den Nachweis von Methäinoglobin im Blute 
gesichert, beweisend ist der Nachweis des Salzes in der Spülflüssigkeit des 
Magens; waren die Mengen, welche eingeführt wurden, sehr gross, so werden 
bei Zusatz von Salzsäure sofort die charakteristischen Chlorgasdämpfe ent¬ 
stehen. Die Therapie verlangt die sofortige energische Ausspülung des Magens 
und die Vermeidung der Einfuhr von Säuren, weil letztere zur Entwicklung 
des so schädlichen Chlorgases im Magen Veranlassung geben könnten: auch 
die Verwendung von Klysmen ist angezeigt, um das eventuell bereits in die 
tieferen Darmpartien eingedrungene Gift zu eliminiren. 

Mit wenigen Worten will ich noch die Barytverbindungen streifen. 

Meine Herren! Alle löslichen Barytsalze sind sehr giftig! Auch das 
unlösliche Bariumcarbonat kann im Magen in das lösliche Bariumchlorid 
überführt werden und wirkt dann giftig. 

Die Hauptsymptome sind: heftige Schmerzen im Abdomen, profuse 
Diarrhöen, Zeichen der acuten Nephritis und ein ganzes Heer nervöser 
Symptome. 

Die Therapie hat in sofortiger Magenausspülung und in der Darreichung 
von schwefelsaurer Magnesia und schwefelsaurem Natron zu bestehen. 

Die Prognose ist sehr ernst! 

Ich habe diese Vergiftung hier aufgenommen, weil die Barytsalze 
Mittel sind, welche den Blutdruck enorm steigern, und deshalb das 
Bariumchlorid an Stelle des Calomels bei Compensationsstörungen des 
Herzens in der Therapie Eingang gefunden hat. 

Die schweren Vergiftungserscheinungen, ja ich möchte sagen die voll¬ 
ständige Unberechenbarkeit der Wirkung dieser Salze zwingt mich, Ihnen zu 
rathen, sich derselben nicht zu bedienen, auch falls in der Zukunft Baryt¬ 
salze neuerdings als Herztoniea einen Lobredner finden sollten. 

Wir gehen zu einer anderen Gruppe von Körpern über, den Vergif¬ 
tungen mit Metalloiden. Zunächst kommen hier Chlor, Brom und Jod und 
ihre Verbindungen in Betracht. Von den Chlorverbindungen besitzen 
blos zwei, nämlich das Chloralhydrat und das Chloroform, eine grössere 
praktische Bedeutung. Ersteres wird als Hypnotieum verwendet; es ist aber 
kein ungefährliches Mittel, da es bei bereits Herzkranken auch in relativ 
kleinen Dosen (2—3 Gnn.) den Tod herbeiführen kann, da es ferner bei 
lange fortgesetztem Gebrauch zu psychischer Verstimmung, ja allen Er¬ 
scheinungen der progressiven Paralyse führen kann. Seien Sie also, meine 
Herren, beim Gebrauche des gewiss noch heute in unserem Arzneischatz, 
z. B. für die Behandlung gewisser Formen des Delirium tremens, unent¬ 
behrlichen Mittels vorsichtig! Insbesondere bei Herzkranken ist die Ver¬ 
wendung des Chlorallivdratcs contraindicirt! 

Der zweite Körper, dessen ich zu gedenken habe, ist das Chloroform. 
Jeder von Ihnen, meine Herren, kennt die segensreiche Wirkung desselben: 
möge es Unten erspart bleiben, in Ihrer medicinischen Laufbahn auch die 
bösen Wirkungen zu sehen! Das Chloroform ist ein heftiges Herzgift und 
plötzliche Todesfälle in der Narkose, die immer von Zeit zu Zeit sich er- 
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eignen, sind auf diesen Umstand zuriiekzuführen. Es ist auch unzweifelhaft, 
dass eine Chloroformnarkose eine dauernde Schädigung des Organismus. 
Verfettung des Herzens, der Leber herbeiführen kann, und deshalb muss 
unsere Devise lauten: Vorsicht beim Gebrauche des Chloroforms, sei es zur 
Narkose, sei es bei innerlichem Gebrauche! Auf die Besprechung der Sym¬ 
ptome lasse ich mich nicht weiter ein, dieselben sind Ihnen ja aus Ihren 
chirurgischen Studien geläufig. Vermeiden werden sich Todesfälle in der 
Chloroformnarkose niemals ganz lassen, aber Vorsicht, genaue Untersuchung 
des Zustandes des Herzens des mit Chloroform zu Betäubenden werden sie 
auf ein geringes Maass beschränken! Hoffentlich ist die Zeit nicht mehr 
fern, wo wir die Verwendung der Chloroformnarkose durch andere, un¬ 
gefährlichere Mittel ersetzen können. Mit Schleich's Infiltrationsanästhesie 
ist bereits ein viel versprechender Anfang gemacht worden. 

Von dem zweiten Halogen sei nur in Kürze der Bromsalze ge¬ 
dacht, welche ja eine ausgedehnte medicinische Verwendung gefunden haben 
und dadurch zu Entstehung jenes Krankheitsbildes Veranlassung geben, 
welches wir ganz zweckmässig als Bromismus bezeichnen. Wenngleich wil¬ 
der Bromsalze zur Behandlung der Epilepsie nicht entbehren können, 
wenngleich auch in neuerer Zeit, wie Beobachtungen zeigen, die Verab¬ 
reichung von Bromsalzen in chlorfreier oder wenigstens möglichst chlor¬ 
freier Nahrung relativ gut vertragen wird, so können wir anderseits nicht 
leugnen, dass insbesondere bei dazu disponirten Individuen auch durch die 
therapeutische Verwendung der Brompräparate die gefährlichen Symptome 
des Bromismus erzeugt werden können. Möglicher Weise wird die Ver¬ 
abreichung des Broms in Sesamöl diese Symptome seltener zur Erscheinung 
bringen, aber ganz verschwinden dürften sie auch dann nicht. Die Er¬ 
scheinungen sind Appetitlosigkeit, metallischer Geschmack im Munde, Dys¬ 
pepsie, starke Abmagerung, Dermatosen aller Art, ferner eine ganze Reihe 
psychischer und nervöser Störungen, Abnahme des Gedächtnisses, welche 
bis zur Entwicklung der schwersten psychischen Symptome sich entwickeln 
können. In ganz ähnlicher Weise wirken auch die Jodsalze, nur dass hier 
die Abmagerung, ich möchte sagen die somatische Consumption, die geistige 
meist überwiegt. 

Wir gehen zu einem anderen Körper dieser Gruppe, der Toxikose 
mit Phosphor, über, welche wenigstens für Oesterreich eine ungemein 
grosse Bedeutung hat, weil in einzelnen Städten — weniger auf dem 
flachen Lande — obenan steht Prag, ihm folgt Wien — die Zahl der Ver¬ 
giftungen eine ungewöhnlich grosse ist, welche im Laufe eines Jahres 
dem Arzte zur Beobachtung kommt. Fast ausnahmslos handelt es sich um 
Selbstmord. häufig genug wird das Gift als Abortivum genommen. Aber 
das klinische Bild der Phosphorvergiftung hat auch noch ein weiteres Inter¬ 
esse dadurch, dass eine Reihe anderer Toxikosen, ja auch eine Reihe 
anderer wohl meist infectiöser Krankheiten ein der Phosphorvergiftung 
analoges Bild zeigen oder zeigen können. Ich erwähne als Beispiel solcher 
Toxikosen die Schwammvergiftungen (siehe pag. 5Ö7), von den anderen Er¬ 
krankungen die acute gelbe Leberatrophie. 

Welche Erscheinungen ruft nun eine Vergiftung mit Stangenphos- 
phor hervor? Zunächst tritt wenige Stunden nach der Vergiftung Brech¬ 
neigung. Uebelbefinden, seltener wirkliches Erbrechen ein: der Kranke ist 
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ungemein unruhig; in schweren Fällen kündigt der bereits am 1. oder 2. Tage 
der Vergiftung eintretende Icterus den schweren Verlauf des Falles an. Dabei 
besteht meist schon eine bedeutende Vergrösserung der Leber, welche bereits 
wenige Stunden nach der Vergiftung eintreten kann; hämorrhagische Diathese, 
Fieber gesellen sich dazu, und der Kranke erliegt in wenigen Tagen seinem 
Leiden. Meist ist es die Verfettung des Herzens, welche durch die Phosphor¬ 
toxikose herbeigeführt wird, die den Tod des Individuums bedingt. Je später 
der Icterus eintritt, desto günstiger die Prognose; desgleichen ist ein guter 
Appetit, ja geradezu Hungergefühl im Verlaufe der Phosphorvergiftung als 
ein günstiges Symptom aufzufassen. Mit einem Worte ist noch des Verhaltens 
des Urins zu gedenken. Er enthält in schweren Fällen : Gallenfarbstoff, 
Eiweiss und nicht selten, falls man grössere Mengen Traubenzucker dem 
Individuum zuführt, auch Zucker, es besteht alimentäre Glykosurie, ein 
Symptom, das nach meinen Erfahrungen mit den Veränderungen, welche 
die Leber bei dieser Toxikose zeigt, im innigsten Connex steht. 

Was ist nun die beste Therapie der Phosphorvergiftung V Ich kenne 
nur ein zuverlässiges Mittel: Sofortige energischeste Ausspülung des Magens. 
Je früher, je intensiver diese geschieht, desto sicherer der Erfolg; auch 
Fälle, wo geradezu enorme Mengen, bis 0’7 Grm. Phosphor, eingenommen 
wurden, können trotzdem in Genesung ausgehen, wie eine Erfahrung von 
mir zeigt. Ich verwende ja auch schwefelsaures Kupfer, feiner Lösungen 
von altem Terpentinöl, -weiter Wassersuperoxyd und hypermangansaures 
Kalium, ich leugne auch nicht, dass diese Körper gewisse günstige Wir¬ 
kungen bei Behandlung der Phosphorvergiftung entfalten, aber als souveränes 
Mittel muss ich immer und immer nur die Magenausspülung erklären, die 
mit 30 und 40 Liter Wasser so lange fortzusetzen ist, bis die Spülflüssigkeit 
absolut nicht mehr nach Phosphor riecht. Ungemein leicht ist nun der che¬ 
mische Nachweis von Phosphor im Erbrochenen, allenfalls in den Fäces : Man 
befeuchtet 2 Streifen Filtrirpapier je mit Silbevnitratlösung und Bleiacetat¬ 
lösung; wird blos der Silbernitratstreifen durch Reduction des Silbersalzes 
schwarz gefärbt, dann ist damit erwiesen, dass Phosphor zugegen war. 
Unsicher ist das Resultat, falls auch der Bleistreifen geschwärzt wird, weil 
dann die Reaction durch den eventuell auch vorhandenen Schwefelwasser¬ 
stoff, was besonders für die Fäces gilt, bedingt sein kann. Tritt die Probe 
sicher positiv auf, d. h. wird der Bleistreifen nicht geschwärzt, so ist da¬ 
mit der sichere Nachweis geliefert, dass eine Phosphorvergiftung vorliegt. 
Ich möchte hier noch bemerken. dass ein positiver Ausfall in den Fäces 
immer die Prognose trübt, weil ein derartiger Ausfall der Probe zeigt, dass 
der Phosphor den ganzen Darm passirt hat und auch vom Organismus auf¬ 
genommen wurde. In solchen Fällen muss man dafür Sorge tragen, dass der 
Phosphor möglichst rasch aus dem Darme entfernt wird, eine Jndication. 
der durch Darreichung eines Sennainfuses am besten entsprochen wird. 
Es wäre ja, meine Herren, noch sehr viel Interessantes über die Phosphor¬ 
vergiftung zu sagen, leider geht die Besprechung der interessanten Be¬ 
ziehungen. welche zwischen der Phosphorvergiftung, der acuten gelben 
Leberatrophie und gewissen Formen von Pilzvergiftung bestehen, weit über 
den Rahmen dieses Vortrages hinaus! 

Wir Indien noch der chronischen Phosphortoxikose zu gedenken, 
welche in der Form der Phosphornekrose des Unterkiefers den Schrecken 
der Phosphnrzündhölzchenfabriken bildete, bei uns aber in Oesterreich dank 
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der vortrefflichen hygienischen Einrichtungen, welche auf Grund von Mini- 
sterialverordnungen eingerichtet wurden, eine sehr grosse Seltenheit ge¬ 
worden ist. 

Wir gehen zu einem anderen Körper über, den Vergiftungen durch 
Schwefel und seinen Verbindungen, von welchen eine grössere Bedeutung nur 
die Vergiftungen durch Schwefelwasserstoff und Schwefelkohlen¬ 
stoff haben. 

Vergiftungen mit Schwefelwasserstoff sind selten, am häufigsten haben 
wir noch Gelegenheit, derartige Vergiftungen in chemischen Laboratorien 
und bei Latrinenarbeitern zu beobachten. War das Gas in grosser Menge, 
also in relativ sauerstoffarmer Luft in den Organismus eingedrungen, so 
zeigt der Vergiftete in kurzer Zeit die schwersten Erkrankungserschei¬ 
nungen und geht rasch zu Grunde. In weniger schweren Fällen tritt ein 
Gefühl von Hinfälligkeit, Schwäche, Erbrechen auf. dann fibrilläre Muskel¬ 
zuckungen u. s. w. Im Ganzen ist die Bedeutung dieser Vergiftung gering, 
dagegen hat die interessante Schwefelkohlenstoffvergiftung in jüngster Zeit 
an Bedeutung gewonnen, da Vergiftungen mit diesem häufiger Vorkommen 
und zu sehr interessanten, bis jetzt noch wenig studirten Veränderungen 
im Augenhintergrunde führen. 

Wir wenden uns nun zu einer sehr wichtigen Toxikose, der mit Arsen 
und seinen Verbindungen. 

Alle löslichen Arsenverbiudungen sind giftig! Je nach der 
Menge des eingeführten Giftes, der schweren oder leichteren Löslichkeit 
der Substanz, der Füllung des Magens, wobei bei gefülltem Magen die Er¬ 
scheinungen weniger rapid auftreten als bei leerem, sind'die Krankheits¬ 
erscheinungen sehr different. 

Bei der schwersten Form, der Asphyxia arsenicalis, tritt unter 
einem dem Bilde der Cholera asiatica oft täuschend ähnlichen Krankheits¬ 
bilde — also Erbrechen, Diarrhöen, reiswasserähnliche Stühle, Wadenkrämpfe 
— in wenigen Stunden der Tod ein; in weniger schweren Fällen spielt sich 
der gleiche Symptomencomplex — jedoch langsamer — ab und treten die 
Erscheinungen der Enteritis toxica: eiterige Stühle, Tenesmus etc. mehr 
in den Vordergrund. 

Die sichere Diagnose lässt sich nur durch den Nachweis des Arsens 
im Erbrochenen, allenfalls in den anderen Excreten stellen, zu welchem 
Zweck man sich bemühen muss, das Arsen zu isoliren und durch 
sichere Methoden nachzuweisen; wurde arsenige Säure verwendet, so 
ermöglicht bisweilen eine genaue mikroskopische Untersuchung den Nach¬ 
weis. dass eine Vergiftung mit dieser Substanz vorliegt: Die weissen 
I’artikelchen werden mit einer Pincette aus dem Erbrochenen heraus¬ 
gefischt, mit etwas Wasser abgespült, in heissem Wasser gelöst; beim 
Erkalten krystallisiren die charakteristischen kleinen Oktaeder der arse- 
nigen Säure aus. 

Was haben wir in Bezug auf die Therapie zu thun V Die Antwort 
lautet : Sofortige energische Ausspülung des Magens mit Wasser, Dar¬ 
reichung von Magnesia usta in Aqua, eventuell Ausspülung des Magens 
mit diesem Präparate und Darreichung des Z?«/w»'schen Mittels, nämlich 
Eisenoxydhydrat; auch Kalkwasser, falls man es zur Hand hat, kann Ver¬ 
wendung finden, ferner ist durch ausgiebige Klystiere für die energische 
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Entleerung des Darmes zu Sorgen, um damit das Gift aus dem Darme zu 
schaffen. 

Sehr interessant sind die chronischen Arsenvergiftungen durch die 
hochgradige Kachexie, die schweren nervösen Störungen, als Polvneuritis etc., 
und die eigenthümlichen, in neuerer Zeit viel studirten Hautmelanosen, zu 
welchen sie führen; die Therapie muss in jedem einzelnen Falle sehr streng 
individualisiren. Auf Einzelheiten einzugehen, fehlt hier die Zeit. 

Mit einem Worte habe ich noch der Arsenwasserstoffvergiftung 
zu gedenken! Sie tritt in neuerer Zeit in chemischen Laboratorien und 
chemischen Fabriken nicht selten auf, die Fälle verlaufen schwer, nehmen 
aber trotzdem häufig einen günstigen Ausgang: Icterus, Hämaturie, Krämpfe 
aller Art bilden die wichtigsten Symptome, also toto coelo ein anderer 
Verlauf als bei den Vergiftungen mit Arsensalzen! Die Therapie kann nur 
in einer strengen Prophylaxe bestehen: Vermeiden aller chemischen Ope¬ 
rationen in offenen Räumen, bei welchen sich möglicherweise Arsenwasser¬ 
stoff entwickeln könnte. 

Wir gehen zu einem weiteren Capitel der Toxikosen über: den Vergif¬ 
tungen mit Metallsalzen, dem Metallismus. Unter der Unzahl von Metall¬ 
salzen, welche hier Erwähnung zu finden hätten, will ich Ihnen hier nur die 
Blei- und die Quecksilbertoxikose als praktisch wichtig hervorheben. 

Was zunächst die acuten Vergiftungen mit Bleisalzen betrifft, so be¬ 
anspruchen diese im Ganzen ein geringes Interesse, desto wichtiger sind 
die chronischen Bleitoxikosen. 

Was die ersteren betrifft, so sind metallischer Geschmack, das Gefühl von 
Trockenheit, Brennen im Munde und Schlunde, heftige kolikartige Schmerzen 
die wichtigsten Symptome, dann stellt sich heftiges Erbrechen ein; nicht 
selten ist das Erbrochene auch blutig verfärbt, alles Symptome, die so viel¬ 
deutig sind, dass daraus allein die Diagnose, dass eine acute Vergiftung 
mit einem Bleisalze vorliegt, nicht gestellt werden kann, sondern der Nach¬ 
weis von Bleisalzen im Erbrochenen, die anamnestischen Daten, das Corpus 
delicti, d. h. die Untersuchung des eventuell vorliegenden Salzes, der Flüssig¬ 
keit etc. erst die Diagnose acute Bleivergiftung ermöglichen. Die sofortige 
Darreichung von Milch, von Eiweisslösungen, von schwefelsaurem Natron 
und schwefelsaurer Magnesia, welche Blciverbindungen in unlösliches schwefel¬ 
saures Blei überführen, sind am Platze. 

Von sehr grosser Wichtigkeit für den Arzt ist dann die Kenntnis der 
chronischen Bleivergiftung einerseits wegen der Häufigkeit ihres Vor¬ 
kommens und anderseits wegen der so überaus grossen Mannigfaltigkeit 
der Symptome. 

Den meist gewerblichen Vergiftungen mit Blei, welche bei Schrift¬ 
setzern, Anstreichern, Gasmonteuren etc. Vorkommen, gehen gewöhnlich die 
Symptome der Bleikolik voran: Die Kranken werden von den heftigsten, 
schneidendsten Schmerzen im Unterleib befallen, der Anfall hält in grösster 
Intensität selten länger als eine 3 / 4 Stunde an. nach kürzeren oder längeren 
Pausen tritt, neuerdings ein heftiger Sehmerzparoxysmus ein. der Unter¬ 
leib ist eingezogen, der Stuhl retardirt, der Puls verlangsamt. In solchen 
Fällen ist der Arzt verpflichtet, sofort einzugreifen. Ein laues Bad ist oft 
im Stande. in kürzester Zeit den Sehmerzparoxysmus zum Schwinden zu 
bringen; wirkt dies nicht, so lasse man den Kranken nicht leiden und nehme 
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zur subcutanen Injection von Morphinlösungen seine Zuflucht. 0 005 Grm.. 
sicher 001 Grm. subcutan applicirt, werden in kürzester Zeit den Anfall 
zum Schwinden bringen; aber den nun zu gewärtigenden so unheilvollen Sym¬ 
ptomen der chronischen Bleitoxikose wird der Kranke nur entgehen, wenn 
er in Zukunft die Berührung mit Bleiverbindungen, das Arbeiten mit 
Bleisalzen sorgfältig meidet. Thut er dies nicht, dann folgt dem ersten 
Anfall ein zweiter, dritter u. s. f., und das unheilvolle Trauerspiel der chro¬ 
nischen Bleitoxikose beginnt. 

Bald sind es neben blassem Aussehen unerträgliche Schmerzen in den 
Gelenken (Arthralgien), Parästhesien, Sensibilitätsstörungen aller Art, welche 
den Kranken quälen; in vielen Fällen bleiben ihm diese Symptome erspart, 
aber es tritt Schwäche in den Händen auf, dieselben werden schwer be¬ 
weglich, schliesslich ist er nicht mehr im Stande, die Hände zu extendiren: 
das unheilvolle Bild der beiderseitigen Radialislähmung hat sich entwickelt. 
Manchmal findet dann das Trauerspiel sein Ende. Andere Symptome treten 
nicht auf; aber die Radialislähmung macht den Kranken für lange Zeit, 
ja häufig für immer arbeitsunfähig. 

Noch ernster wird der Zustand, wenn infolge dieser Noxe Erkran¬ 
kungen des Gehirns eintreten; Symptome der Encephalitis, Epilepsie, Manie, 
kurz Geistesstörungen aller Art zeigen an, in welcher unheilvollen Weise 
dieses Gift das Gehirn beeinflusst. Die Prognose aller dieser Störungen ist 
sehr trist; das Irrenhaus ist der letzte Zufluchtsort solcher Unglücklichen, 
wenn nicht früher durch Erkrankung eines anderen Organes infolge dieser 
Toxikose, nämlich der Bleiniere, dem Leben des Kranken ein Ziel gesetzt wird. 

Sie sehen, welch ein entsetzliches Gift das Blei ist, und doch habe 
ich Ihnen nur einige, wenige Züge dieser Toxikose in nuce vorgeführt, ich 
habe noch hinzuzufügen, dass auch der Stoffwechsel durch das Blei in höchst 
ungünstiger Weise beeinflusst wird, indem es zu einer vermehrten Bildung 
und zu einer vermehrten Ausscheidung von Harnsäure führt und so Sym¬ 
ptome hervorruft, welche auch bei der Arthritis urica beobachtet werden. 

Welche Hilfsmittel gibt uns nun die Therapie in die Hand, um das 
Eintreten solcher Erkrankungen zu vermeiden, und welche Wege in der 
Therapie sind einzuschlagen, falls die oben geschilderten Erscheinungen 
bereits eingetreten sind? Was den ersten Punkt betrifft, so ist nur eine 
sorgfältige Prophylaxe am Platze. Bleiarbeiter, welche auch nur einmal 
eine Bleikolik überstanden haben, müssen unbedingt ihren Beruf ändern; 
in der eindringlichsten Weise sind ihnen die Gefahren zu schildern, um 
sie so zu bewegen, durch eine andere Arbeit, welche sie nicht mit Blei¬ 
verbindung in Berührung bringt, ihr Weiterkommen zu finden. Sind aber 
einmal die traurigen Symptome da, dann können wir bei der Radialis¬ 
lähmung durch Verwendung der Elektricität, der Massage, insbesondere 
der Vibrationsmassage, weiter durch Darreichung von Jodpräparaten, als 
Jodnatrium, Jodipin (10 0 u ige Lösung), ferner durch den Gebrauch von 
Bädern versuchen, den Zustand zu bessern; im Ganzen müssen wir ge¬ 
stehen, dass wir der durch die Bleitoxikose bedingten Radialislähmung. 
Encephalitis, Epilepsie etc. ziemlich machtlos gegenüber stehen. 

Noch ein Wort über die Diagnose. In dem charakteristischen ..Blei¬ 
saum“, der eigenartigen bläulichen Verfärbung der Schleimhaut des Mundes 
an jenen Stellen, an welchen in die Kiefer die Zähne implantirt sind, 
haben wir ein t’ardinalsymptom der Bleitoxikose. Wohl ist dieses Symptom 
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vieldeutig, weil durch verschiedene Momente, z. B. durch Zahnputzpulver, 
welche Lindenholzkohle enthalten, ferner bei der chronischen Quecksilber¬ 
vergiftung. weiter hei Arbeitern mit Eisen und Eisensalzen ein ähnliches 
Symptom, ja manchmal ein täuschend ähnliches Vorkommen kann: man 
darf deshalb aus dem Bleisaum allein niemals die Diagnose: Bleitoxikose 
stellen. Sprechen aber die übrigen Symptome, insbesondere vorangegangene 
Koliken, dafür, dass wir es mit einer Bleitoxikose zu thun haben, so ist 
es eben die Constatirung des Bleisaumes, welche diese Diagnose zur Ge¬ 
wissheit erhebt, umsomehr als auch oft genug der chemische Nachweis 
von Blei in den Secreten, z. B. im Harne, uns häufig gerade in den Spät¬ 
stadien im Stiche lässt. 

Meine Herren! Der Blei to xikose steht an praktischer Bedeutung eben¬ 
bürtig zur Seite die Qnecksilbertoxikose; insbesondere seit die löslichen 
Quecksilberverbindungen als Antiseptica in die Therapie Eingang gefunden 
haben, hat die Zahl sowohl von acuten als chronischen Quecksilberver¬ 
giftungen sich ins l’ngemessene vermehrt, und erst in neuester Zeit, da man 
der Gefahr gewahr wurde, welche die Verwendung solcher Salze birgt, ist 
ein Waudel zum Bessern eingetreten und durch vorsichtigen Gebrauch 
dieser Salze die Zahl der Vergiftungen geringer geworden. 

Meine Herren! Sämmtliche Quecksilbersalze sind giftig! Allerdings 
ist die Zahl der Vergiftungen, welche z. B. mit schwefelsaurem Quecksilber¬ 
oxyd, mit Quecksilberjodid etc. beobachtet wurden, verschwindend klein 
gegenüber der Zahl der Vergiftungen mit Sublimat, dem Hydrargyrum 
bichloratum corrosivum, dem Quecksilberchlorid, nicht zu ver¬ 
wechseln mit dem Quecksilberchlorür, dem Calomel, welches ebenfalls, je¬ 
doch in weit geringeren Dosen giftig wirkt, was daraus erhellt, dass ich einen 
Fall, in welchem (Tentamen suicidi) 6 Grm. genommen wurden, in wenigen 
Tagen in Genesung enden sah, während die letale Dose des Quecksilber¬ 
chlorides bei unserer Bevölkerung circa 02 Grm. beträgt; ich sage bei 
unserer Bevölkerung, weil die Opiumraucher Chinas ganz enorme Dosen 
von Sublimat vertragen. 

Wir werden uns also bei der acuten Quecksilbertoxikose nur mit 
den durch das Sublimat hervorgerufenen Krankheitssymptomen zu be¬ 
schäftigen haben, bei der chronischen Form dieser Toxikose haben wir 
natürlich mehr oder minder alle Salze, ja auch das metallische Quecksilber, 
die Quecksilberdämpfe, in den Kreis unserer Betrachtungen zu ziehen. 

Welche Symptome zeitigt die SublimattoxikoseV 

Wurde das Gift — wie in der Mehrzahl der Fälle — per os eingeführt, 
so resultiren sofort ausgebreitete Verschorfungen an den von dem Gifte be¬ 
rührten Stellender Schleimhaut. Stürmisches Erbrechen, dem Blut beigeraengt 
ist. erfolgt, im weiteren Verlaufe werden dem Erbrochenen Schleimhautfetzen 
beigemengt. Kolikartige Schmerzen, profuse Diarrhöen stellen sich ein, 
die llarnsecretion versiegt, oder es wird nur eine geringe Menge blut- 
haltigen l’rins entleert: schon in diesem Stadium kann das tödtliche Ende 
eintreton: sulmormale Temperatur, kleiner, wenig gespannter Fuls künden 
das nahende Ende an. Meist aber werden die Qualen der Kranken wesent¬ 
lich verlängert: die tiefgreifenden Schorfe bereiten ihm entsetzliche Qualen, 
Stomatitis ulcerosa. Parotitis, ein unleidlicher Speichelfluss gesellen sich hinzu, 
die Qualen zu vermehren. Gastritis uni Enteritis ulcerosa mit all ihren 
Beschwerden stellen sich ein, dabei werden die Erscheinungen von Seiten der 
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Niere immer stürmischer, der spärlich entleerte Harn weist die Symptome 
acuter Nephritis auf und nach tagelangem qualvollen Leiden erliegt der 
Kranke der urämischen Toxikose. 

Alle Fälle von Sublimattoxikose haben eine ernste Prognose, auch 
anscheinend leichte Fälle können durch Hinzutreten der acuten Nephritis 
ein tödtliches Ende nehmen. 

Für die Sicherung der Diagnose ist der Nachweis von Quecksilber 
in dem Erbrochenen, im Harne, eventuell im Stuhle unerlässlich; in einer 
Reihe von Fällen werden die anamnestischen Daten, die typischen Sym¬ 
ptome allerdings die Diagnose sofort ergeben. 

Die Therapie hat in der sofortigen energischen Ausspülung des 
Magens mit Milch und Eiweisslösungen zu bestehen. Kochsalz darf wegen 
seiner die Löslichkeit des Sublimates erhöhenden Eigenschaften nicht 
verabfolgt werden. Die Stomatitis ist mit Lösungen von chlorsaurem Kalium 
zu behandeln, die Anurie mit lauen Bädern und der Anwendung des Ader¬ 
lasses: die heftigen Schmerzen erheischen den Gebrauch der Opiate. 

Wir wenden uns nun zur chronischen Quecksilbertoxikose; meist 
handelt es sich um gewerbliche Vergiftung. 

Besonders möchte ich hier eunächst hervorheben, dass eine vernünftig 
geleitete, auf Grund einer richtigen Diagnose eingeleitete Quecksilbercur 
noch bei keinem Patienten die sogleich zu schildernden Symptome der 
chronischen Quecksilbertoxikose hervorgerufen hat! 

Das Symptomenbild ähnelt im Anfänge durch das blasse Aussehen des 
Patienten, die Dyspepsie, ja auch das Auftreten eines schwarzen Saumes am 
Zahnfleisch in der That einer Bleitoxikose (siehe pag. 522); das Fehlen der 
typischen Koliken scheidet sofort aber beide Krankheitsbilder. Die Kranken 
magern ab, es bestehen Diarrhöen neben Stomatitis und Speichelfluss, ferner 
verschiedene Dermatosen, als Erytheme, Ekzeme, Furunkelbildung, Ulcera 
cutis; dann treten nervöse Symptome auf, als Tremor, Polyneuritis, weiter 
Symptome gesteigerter psychischer Reizbarkeit (Erethismus mercurialis). 
schliesslich auch schwere psychische Störung; alles dies trägt dazu bei, das 
Leben des Kranken qualvoll zu machen, ja auch abzukürzen; die unmittelbare 
Gefahr bei jeder derartigen Toxikose liegt aber darin, dass die Niere er¬ 
griffen wird, und die Kranken erliegen nach oft jahrelangem Siechthum den 
Erscheinungen der Schrumpfniere oder der chronischen Nephritis. Ich will 
jedoch nicht in Abrede stellen, dass schliesslich solche Kranke auch ohne nephri- 
tische Erscheinungen in relativ jungen Jahren einem Marasmus praecox 
erliegen können. 

Die Prognose ist in den ersten Stadien, falls keine nephritischen Er¬ 
scheinungen vorliegen, nicht ungünstig, in den späteren Stadien, insbesondere 
wenn bereits psychische Störungen sich eingestellt haben, stets trist. Was 
die Therapie betrifft, so gebührt den Jod- und Brompräparaten jedenfalls 
der erste Platz (Jodnatrium, Jodipin etc.), ferner dem Gebrauche der 
Schwefelbäder. Bei intacten Nieren kann auch eine Pilocarpintherapie in 
Form von subcutanen Injcctionen gute Dienste leisten. 

Meine Herren! Wir gehen nun zu einem anderen Capit.el über: den 
Vergiftungen mit Gasen. 

Nur die Kohlenoxydvergiftung hat jedoch bisher von diesen Ver¬ 
giftungen eine grosse Bedeutung für den Arzt gewonnen, und ist es für 
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Sie. meine Herren, notbwendig, sich mit der Pathologie und Therapie dieser 
Toxikose sehr wohl vertraut zu machen, weil gerade bei der Therapie der 
acuten Kohlenoxydvergiftung dem Arzt ein dankbares Feld der Therapie 
winkt. 

Das Leuchtgas, welches circa 7—10%, der Kohlendunst, der 0 *2 bis 
04% Kohlenoxydgas enthält, geben durch Ausströmen des ersteren Gases 
in bewohnte, durch Eindringen des Kohlendunstes in solche Räume aus 
schlecht construirten Oefen, bei Feuersbrünsten Veranlassung zu dieser 
Toxikose. 

Ueber die Initialsymptome ist im ganzen wenig bekannt, häufig er¬ 
folgt in diesem Stadium Erbrechen, was oft, wenn der Kranke bereits be¬ 
wusstlos ist, durch Eindringen von Speiseresten in die Trachea den so¬ 
fortigen Erstickungstod des Individuums bedingen kann. Meist findet der 
Arzt bereits das typische ausgebildete Krankheitsbild vor: Die Kranken 
sind bewusstlos, tief asphyktisch, die Temperatur sinkt, die Herzaction 
wird schwach und unregelmässig, die Pulsfrequenz steigt und unter diesen 
Symptomen tritt nach wenigen Stunden der Tod ein. Ich will noch hinzu¬ 
fügen, dass Temperatursteigerungen bis 39 tt C. nicht selten im Verlaufe 
der acuten Kohlenoxydvergiftung Vorkommen, dass ferner nervöse Reiz¬ 
symptome aller Art, Trismus, tonische und klonische Krämpfe nicht selten 
sich einstellen; die mit dem Beginn des Koma eintretende Anästhesie gibt 
dann Veranlassung, dass solche Kranken sich schwere Brandwunden zu¬ 
ziehen. Insbesondere bedenklich sind die Nachkrankheiten, welche eine 
solche Toxikose nach sich ziehen kann, als Chorea, Poliomyelitis und trophi- 
sche Störungen aller Art, als Gangrän etc.. Auch der Stoffwechsel wird 
durch die Toxikose schwer beeinflusst, wie sich besonders darin zeigt, dass 
spontane Glykosurie ein sehr häufiges Symptom der Kohlenoxydtoxikose 
bildet, und ebenso die alimentäre Glykosurie ein constantes Symptom dieser 
Vergiftung ist. 

Die Diagnose ist wohl immer aus den charakteristischen Symptomen 
leicht zu stellen; zum Nachweis des Kohlenoxydes im Blute empfehle ich 
Ihnen, Blut dem Kranken durch den Aderlass zu entnehmen, einen Theil des¬ 
selben mit Wasser auf das zwanzigfache Volumen zu verdünnen und mit Kali¬ 
lauge zu kochen: Bei Anwesenheit von Kohlenoxyd wird die Probe weisslich trüb, 
dann hellroth, normales Blut nimmt unter diesen Verhältnissen eine schmutzig- 
bräunliche Farbe an. Auch durch den Nachweis von Kohlenoxydhämoglobin 
im Blute mittelst des Spectralapparates lässt sich — allerdings nicht in 
allen Fällen — die Diagnose stellen. 

Auf sicherem Boden stehen wir bei der Toxikose in Bezug auf die 
Therapie. Das souveräne Mittel ist ein ausgiebiger Aderlass mit 
nachfolgender Kochsalzinfusion, ihm folge eine laues Bad mit kalter 
l'ebergiessung; ich habe aber kaum je zu letzterem Vorgehen mehr Ver¬ 
anlassung gehabt, da ich, seit ich in jedem Falle bei der Kohlenoxydtoxikose 
Aderlass und Kochsalzinfusion anwandte — sei es Zufall, sei es wirklich 
Erfolg der Therapie — keinen Fall von acuter Kohlenoxydtoxikose in der 
Klinik verloren habe, wohl aber sind mir in der Privatpraxis 2 Fälle von 
Kohlenoxydvergiftung (Leuchtgasvergiftung), welche mit ganz eigenartigen 
nervösen Symptomen verliefen, nach mehrtägiger Dauer gestorben. Diese Fälle 
bringen mich dazu, noch mit einigen Worten der so interessanten Fälle von 
chronischer Kohlenoxydvergiftung zn gedenken. Dyspepsie, Anämie. 
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Icterus, Milztumor, daneben allerlei Symptome nervöser Natur bilden das 
interessante Krankheitsbild, welches bei Leuten sich entwickelt, die eine 
Luft, welche geringe Mengen Kohlenoxyd enthält, durch längere Zeit ein- 
athmen müssen. 

Wir gehen nun, meine Herren, über zu der Besprechung der Toxikosen 
mit jenen Substanzen, welche den Fettkörpern, den Methanderivaten, an¬ 
gehören. 

Die Zahl der hierher gehörigen Körper ist Legion; die der für den Arzt 
interessanten klein. Nur die Vergiftung mit Aethylalkohol, ferner mit 
Sulfonal, Trional und Tetronal beansprucht für den Arzt eine Bedeutung. 

Meine Herren! Eines der furchtbarsten Gifte ist der Aethylalkohol, 
ja wir können sagen, dass es kein Organ, keine Zelle des menschlichen 
Organismus gibt, die nicht dem deletären Einfluss des Alkohols unter¬ 
worfen wäre. 

Schon eine einmalige, acute Alkoholintoxication, der Rausch, kann 
unberechenbaren Schaden bringen und zu schweren Schädigungen des 
Organismus führen, indem er einen lange dauernden Magenkatarrh, Er¬ 
scheinungen der Polyneuritis und auch der Nierenreizung hervorruft, wenn¬ 
gleich wir zugeben müssen, dass in Tausenden und abermals Tausenden 
solcher Fälle die acute Alkoholtoxikose keine üblen Folgen zurückzulassen 
braucht. Die Symptome des Alkoholrausches sind: zunächst ein Exaltations¬ 
stadium mit einer Reihe nervöser Symptome, von denen das Auftreten 
von Krämpfen, besonders häufig im Kindesalter beobachtet, hervorgehoben 
werden soll, dem dann tiefes Koma folgt, in welchem der Kranke der 
Toxikose erliegt; allerdings ist der grösste Feind solcher Kranker die 
Kälte, die niedere Aussentemperatur, welche ungemein häufig den Anlass 
zu dem tödtlichen Ende gibt. 

Die Behandlung der acuten Alkoholintoxication hat in der sofortigen 
Magenausspülung, der Anwendung lauer Bäder mit kalten Uebergiessungen 
zu bestehen; auch Hautreize, als Sinapismen, ja auch die subcutane An¬ 
wendung von Atropinsalzen kann am Platz sein. 

Ein noch viel ernsteres Leiden stellt das nur bei Alkoholisten auf¬ 
tretende Delirium tremens dar, eine acute Psychose, welche häufig genug 
als gefährliche und unerwünschte Coraplication acute Erkrankungen der¬ 
artiger Individuen auf das Ungünstigste beeinflusst. 

Zur Behandlung des Delirium tremens dient Chloralhydrat, allenfalls 
auch Opium in Form von Klystieren. 

Sehr ernst sind dann die Erscheinungen, welche den Begriff des 
chronischen Alkoholismus umfassen. In erster Linie ist es die Niere, 
welche erkrankt und zu den Erscheinungen insbesondere der Schrumpfniere 
Veranlassung gibt; auch die Arteriosklerose in relativ frühem Alter wird 
durch den Abusus des Alkohols hervorgerufen. Hautveränderungen aller Art, 
Akne, Venendilatationen, können durch den Alkoholismus chronicus bedingt 
werden. In besonders hervorragender und typischer Weise wird die Leber 
beeinflusst ; die Alkoholcirrhose, mit dem Hydrops ascites, dem Caput medusae, 
der kleinen, derben, entarteten Leber bildet ein Krankheitsbild für sich. Aber 
auch ein ganzes Heer nervöser Erkrankungen, als Polyneuritis etc., ferner 
die durch Arteriosklerose bedingte Apoplexie gefährden den Alkoholisten, 
der sich häufig genug durch den Tremor der Hände sofort als solcher verräth. 
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Eine entsprechende Therapie des chronischen Alkoholisraus verlangt 
in erster Linie die Vermeidung des Alkohols in jeder Form. Eine solche 
Abstinenz kommt aber bei diesen Fällen meist zu spät, denn der Alkohol 
hat bereits irreparable Veränderungen in den Organen gesetzt, deshalb 
muss mit aller Macht darauf gesehen werden, dass der Abusus im Gebrauche 
von Alkohol eingeschränkt werde. 

Die moderne Antialkoholbewegung ist dazu berufen, in dieser Beziehung 
Wandel zu schaffen, wenngleich es noch lange währen wird, bis sie allgemein 
Fuss gefasst hat. Aber der Weg ist der richtige; nur dadurch, dass man dem 
Volke mit gutem Beispiele vollkommenster Abstinenz vorangeht, kann man 
hoffen, einige Wirkung zu erzielen. In Schriften, in populären Vorträgen etc. 
soll dieser Standpunkt vertheidigt werden, dann werden wir endlich die furcht¬ 
baren Folgen des chronischen Alkoholismus wirksam bekämpfen können! 

Noch ein Wort, meine Herren, über das Sulfonal, Trional und 
Tetronal; alle diese Körper sind brauchbare Schlafmittel, sie sind aber 
auch Gifte, insbesondere der längere Zeit fortgesetzte Gebrauch derselben 
führt zur Hämatoporphyrinurie, einer sehr gefährlichen Stoffwechselstörung. 
Daher ist die grösste Vorsicht bei ihrer Verwendung am Platz und ins¬ 
besondere der dauernde Gebrauch solcher Mittel zu vermeiden. 

Meine Herren! Wir verlassen die Gruppe der Fettkörper und wenden 
uns den Vergiftungen mit den Körpern der aromatischen Gruppe zu. 

Der Umstand, dass alle unsere modernen Fiebermittel, ferner auch 
unsere modernen Antineuralgica ihr angehören, verleiht ihr eine be¬ 
sondere Bedeutung. 

Auch hier kann ich ira Rahmen eines Vortrages nur einzelne typische 
Krankheitsbilder hervorheben, doch will ich nicht unterlassen, auf einzelne 
allgemeine Symptome dieser Gruppe hier einzugehen. 

Vor allem möchte ich hervorheben, dass alle diese Körper Blut gifte 
sind; alle haben die Eigenschaft, im Blute Methämoglobin zu bilden, 
worauf wohl die Cyanose zurückzuführen ist, welche mit derartigen Körpern 
Vergiftete zeigen. Weiter wird der grösste Theil der Körper dieser Gruppe 
im Organismus mit Schwefelsäure oder Glykuronsäure gepaart und ver¬ 
lassen sie als gepaarte Verbindungen den Organismus. 

Besonders interessante Krankheitsbilder zeigen die Vergiftungen mit 
Nitrobenzol (Mirbanöl, künstliches Bittermandelöl) und Anilin. 

Ich kann auf Details nicht eingeben; aber die hochgradige Cyanose. 
die wiederholt anfallsweise auftretende Bewusstlosigkeit, welches Symptom 
insbesondere der Nitrobenzoltoxikose eigen ist, ergeben im Zusammenhänge 
mit den Blutveränderungen, welche bei der Nitrobenzolvergiftung beob¬ 
achtet wurden, äusserst interessante Krankheitsbilder, die noch das Gute 
haben, dass solche Toxikosen trotz der äusserst bedrohlichen Symptome, die 
hier vorhanden sein können, indem z. B. die Kranken bereits Lungenödem 
zeigen, dennoch günstig ablaufen können. Die Nitrobenzol- sowohl wie die 
Amidobenzolvergiftung sind erst in neuerer Zeit häufiger zur Beobachtung 
gekommen: sie sind gewerbliche Vergiftungen, und es steht zu erwarten, 
dass nun. nachdem man auf die Schädigungen, welche das Individuum durch 
diese Körper erleiden kann, aufmerksam geworden ist. bei einer entsprechen¬ 
den Prophylaxe auch diese Vergiftungen sich seltener ereignen dürften. 

Von allen Körpern dieser Gruppe beansprucht das grösste Interesse 
wohl das Carbol (Phenol. Hydroxyhenzol. C'arboPäure). einerseits, weil wegen 
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seines so sehr ausgedehnten ärztlichen Gebrauches derartige Vergiftungs¬ 
fälle ungemein zahlreich sich ereigneten, andererseits deshalb, weil der 
Verlauf dieser Vergiftung einen Typus bildet der Vergiftungen mit den 
Hydroxylen des Benzols überhaupt. 

Das Carbol ruft in concentrirter Lösung Schorfbildungen auf der 
Haut und Schleimhaut hervor; ja es kann sogar zur Bildung von localen Ne¬ 
krosen führen; auch hartnäckige acute Ekzeme, welche über den ganzen 
Körper sich verbreiten, kann das Carbol hervorrufen. Trotzdem wäre es 
ein relativ ungefährlicher Körper, wenn es nur diese Giftwirkung entfalten 
würde. Aber in den Organismus in etwas grösserer Menge eingeführt, 
ruft es Kopfschmerzen, Schwindel, Krämpfe, Mydriasis, Ohrensausen, 
schwere Cyanose und Herzcollaps hervor, dem der Kranke zum Beispiele 
bei Einfuhr auch nur 2—3%iger Lösungen in grösserer Menge in die 
Pleurasäcke, in das Rectum etc., in ganz kurzer Zeit erliegen kann. 

Die Diagnose der Carboitoxikose ist leicht, der charakteristische Ge¬ 
ruch des Athems nach Carbol, der sehr dunkel gefärbte, an Sulfatschwefel¬ 
säure arme Harn werden die Diagnose in jedem Falle sofort ergeben. 

Was die Behandlung betrifft, so ist, falls die Toxikose per os erfolgte, 
die sofortige Ausspülung des Magens am Platze, allenfalls mit Wasser und 
Weinessig zu gleichen Theilen. Das komatöse Stadium ist mit lauen Bädern 
und kalten Uebergiessungen zu behandeln. Als Gegenmittel reiche man Zucker¬ 
kalk und auch der Gebrauch des schwefeligsauren Natron ist zu versuchen. 

Die beste Therapie wird auch hier Vorsicht bei medicinischer Verwen¬ 
dung des Carbois bleiben. Man verbiete den Handverkauf von Carbol, man 
vermeide die Ausspülung von Körperhöhlen auch mit verdünnten Lösungen! 

Ein schreckliches Uebel ist dann die chronische Carboitoxikose, der 
insbesondere in der Zeit des Operirens unter Carbolspray, ein Vorgehen, 
das nun verlassen ist, viele Aerzte erlagen. Dermatosen aller Art, weiter 
Gedächtnisschwäche, Nierenaffectionen, kurz ein Marasmus praecox sind die 
traurigen Symptome, welche diese, nunmehr fast verschwundene Toxikose 
hervorrief. Die Prognose war immer ernst, eine nicht geringe Zahl von 
Aerzten erlag dieser Toxikose. 

Ganz analoge Bilder rufen dann die anderen Phenolderivate hervor, 
insbesondere die Vergiftung mit den Dioxybenzolen, während die Ver¬ 
giftung mit Pikrinsäure (Trinitrophenol) als wichtigstes Symptom die 
nicht durch Gallenfarbstoff bedingte Gelbfärbung der Haut bildet. 

Eine besondere Erwähnung verdient dann noch die Vergiftung mit 
freier Salicylsäure, weil dieselbe sehr ätzend auf die Schleimhäute wirkt 
und deshalb eine sehr unangenehme, ja gefährliche Gastroenteritis hervor¬ 
ruft Ich hebe dies deshalb hervor, weil offenbar wegen Unkenntnis dieser 
Thatsachen freie Salicylsäure immer und immer wieder empfohlen wird 
und ich Sie vor dem Gebrauche der freien Salicylsäure auf das eindring¬ 
lichste warnen möchte! 

Auch die salicylsauren Salze sind Gifte, jedoch kommen ihnen 
keine localen Reizwirkungen zu; in sehr hohen Dosen genommen oder bei 
gegen Salicylpräparate sehr empfindlichen Individuen gereicht, rufen sie 
auch Vergiftungserscheinungen hervor, den Salicylrausch, dann vorüber¬ 
gehende Amaurose, Schwerhörigkeit, Hämaturie und Hämoglobinurie, doch 
sind sie trotzdem im Gegensatz zu der Wirkung der freien Salicylsäure 
relativ sehr harmlos. 
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Bevor wir von dieser Gruppe von Giften scheiden, haben wir noch 
eines Körpers zu gedenken, der wegen seiner ausgebreiteten Verwendung 
in der Therapie auch oft zu Toxikosen Veranlassung gibt, es ist dies das 
Antipyrin. Meine Herren! Das Antipyrin, einstmals das beliebteste und 
verbreitetste Antipyreticum und Antineuralgicum, ist auch ein Körper, der 
recht schwere Vergiftungssymptome herbeiführen kann. Insbesondere führt 
es zu Dermatosen aller Art, zu hämorrhagischer Diathese, und viele Fälle 
von sogenanntem hämorrhagischen Scharlach entstanden nicht durch die 
Intensität der Erkrankung, sondern durch die Intensität der The¬ 
rapie. Es unterliegt gar keinem Zweifel, dass das Antipyrin, ebenso wie 
es Exantheme hervorruft, auch Enautheme der verschiedensten Art hervor- 
rufen kann. Bei Individuen, die eine Idiosynkrasie gegen das Antipyrin zeigen 
— und solchen Individuen begegnet man gar nicht selten — genügen schon 
kleine Dosen, um Exantheme der verschiedensten Art hervorzurufen. Aller¬ 
dings müssen wir hinzufügen, dass ernste oder gar das Leben bedrohende 
Erscheinungen bis jetzt bei der Antipyrintoxikose nicht beobachtet wurden: 
trotzdem erheischt die therapeutische Verwendung dieses Mittels eine 
gewisse Vorsicht, umsomehr, als der fortgesetzte Antipyringebrauch auch 
zu den allerdings bis jetzt noch wenig gekannten und wenig studirten 
Symptomen der chronischen Antipyrintoxikose führen kann, welche 
mit Dyspepsie, Magen- und Darmkatarrhen einhergeht. 

Meine Herren! Die Gruppe der Kampfer und Therpene, ätherischen 
Oele, Balsame und Harze wollen wir nur rasch streifen; im ganzen wohnt 
ihnen eine geringe Bedeutung bei. Nur der Japankampfer, gewöhnlich 
Kampfer schlechtweg genannt, welcher als Oleum camphoratum in der 
inneren Medicin ausgedehnte Verwendung findet, hat für den Arzt Bedeutung. 

Es unterliegt keinem Zweifel, dass die Einfuhr grösserer Mengen Kampfers 
in den Organismus zu hochgradigen Erregungszuständen des Gehirns, zu 
Delirien, Krämpfen und Convulsionen. ja auch zur Albuminurie und schweren 
Nierenreizung führt und ist deshalb bei seiner Verwendung Vorsicht am Platze. 

Aber auch in subcutaner Anwendung als Oleum camphoratum kann 
er — wenigstens bei gewissen Erkrankungen, so beim Typhus — locale 
Abscesse erzeugen, auch beim peinlichst aseptischen Vorgehen. 

Ich bestreite die günstige Wirkung des Oleum camphoratum bei 
Collapszuständen des Herzens nicht, aber gerade die Erfahrungen der letzten 
Jahre mahnen bei Verwendung des Kampfers auch in Form des Oleum 
camphoratum zur Vorsicht! 

Es soll noch erwähnt werden, dass hierher auch einige viel verwen¬ 
dete Arzneimittel, wie der Copaivabalsam, das Gummigutt, gehören, 
die bei unzweckmässiger ärztlicher Verwendung zu Vergiftungen Anlass geben 
können. Toxikotische Nephritis, toxikotische Enteritis sind die Symptome, 
welche diese Körper hervorrufen können und weshalb dieselben durchaus 
nicht als indifferente Substanzen angesehen werden dürfen. Ich thue ihrer 
nur deshalb hier Erwähnung, um Sie, meine Herren, auch bei ärztlicher 
Verschreibung dieser Körper zur Vorsicht- zu mahnen. 

Die nächste Gruppe von Körpern, welche uns zu beschäftigen haben, 
sind die Alkaloide. Nächst der Blausäure enthält diese Gruppe die furcht¬ 
barsten Oifte für den menschlichen Organismus, welche schon in minimalen 
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Dosen die schwersten Vergiftungssymptome hervorrufen; in chemischem 
Sinne sind die Alkaloide basische Körper, welche einen Pyridinkern ent¬ 
halten und sich mit Säuren verbinden. Ihre Wirkung ist unabhängig von 
der Natur der Säure, sondern nur abhängig von der Art der freien Base, 
also von der Art des Alkaloides. Alle diese Körper zeichnen sich dadurch 
aus, dass sie nur geringe locale Wirkungen ausüben, daher auch selten 
Gastritis und Enteritis hervorrufen, desto intensiver aber und bereits 
in kleinen Dosen das Herz, das Gehirn, das Athmungscentrum lähmen und 
dadurch in kurzer Zeit den Tod des Individuums herbeiführen. 

Eine Reihe dieser Alkaloide, wie das Coffein, das Theein, das Nicotin, 
sind in den verbreitetsten Genussmitteln, dem Theeabsud, dem Kaffeeabsud, 
dem Tabak, enthalten und kommen insbesondere deshalb chronische Toxi¬ 
kosen mit den oben genannten Alkaloiden ungemein häufig zur Beobach¬ 
tung. Die grosse Zahl von Alkaloiden, welche uns gegenwärtig bekannt ist, 
und die noch Jahr für Jahr durch Auffindung neuer Alkaloide in der 
Pflanzenwelt anwächst, gestattet uns nicht, im Rahmen eines Vortrages 
aller dieser Alkaloide zu gedenken, sondern ich möchte als Beispiele der 
Alkaloidvergiftung und als Alkaloide, denen eine besondere ärztliche Bedeu¬ 
tung innewohnt, hier nur der Nicotin-, Morphin-, Atropin- und der Cocainver¬ 
giftung etwas ausführlicher gedenken. Es ist dieses Vorgehen umsomehr 
gerechtfertigt, als die klinischen Bilder aller Alkaloidvergiftungen ziemlich 
ähnlich verlaufen und auch die Therapie in der Mehrzahl der Fälle eine 
wesentlich analoge ist. 

Meine Herren! Das Nicotin ist das wirksame Alkaloid der Tabak¬ 
blätter (Nicotiana Tabacum) und der aus ihnen bereiteten so verschiedenen 
Sorten des Tabaks. 

Vergiftungen mit der höchst giftigen freien Base kommen so gut 
wie gar nicht vor und haben demgemäss gar keine praktische Bedeutung; 
desto wichtiger sind die durch den Tabak hervorgerufenen Vergiftungen, 
wobei wir zu berücksichtigen haben, dass ausser dem Nicotin auch andere 
schädlich wirkende Körper, als die Pyridinbasen, das Kohlenoxyd und die 
Blausäure etc., in Betracht kommen, welche dann alle zusammen erst die 
Symptome des als acuten und chronischen Nicotinismus bezeichneten 
Krankheitsbildes hervorrufen. 

Wenden wir uns zur Besprechung des acuten Nicotinismus. Ich 
kann mich wohl kurz fassen, weil jedem von Ihnen, der Raucher ist, die 
traurigen Folgen der ersten so unangenehm endenden Rauchversuche wohl 
noch im Gedächtnis geblieben sind: Kopfschmerzen, Uebligkeit, Erbrechen, 
Diarrhöen, grosse Hinfälligkeit und Schwäche sind die Erscheinungen, mit 
welchen der an das Gift nicht gewöhnte Organismus auf das Eindringen 
dieser Schädlichkeit antwortet. Bäder mit kalten Uebergiessungen, Dar¬ 
reichung von Alkohol werden die Symptome rasch beseitigen, auch die 
innerliche Anwendung von Tannin und verdünnter JaicjoV scher Lösung 
ist in schweren Fällen zu versuchen; meist aber laufen solche Vergif¬ 
tungen in wenigen Stunden günstig ab und nur ein manchmal noch Tage 
lang anhaltender Kopfschmerz bleibt zurück. 

Viel wichtiger als die acute Nicotinvergiftung durch Gebrauch des 
Tabakes ist aber die chronische Nicotinvergiftung, welche dem Arzte 
in dem verschiedensten Kleide entgegentritt. Vor allem sind Tachykardie. 
Arhythmie, auch Zeichen von Herzschwäche ein ungemein häufiges Sym- 
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ptom dieser Toxikose, doch immerhin vieldeutig. Ich lasse es dahingestellt, 
inwieweit wir schwere anatomische Veränderungen des Herzens zur chroni¬ 
schen Tabaktoxikose in Beziehung bringen dürfen; an der Möglichkeit 
eines solchen Vorkommnisses ist nicht zu zweifeln. Als weitere und sehr 
wichtige Symptome dieser Toxikose sind dann Störungen von Seiten der 
Augen anzusehen. Amblyopie, Amaurose, Miosis und Accommodationskrampf. 
auch Gedächtnisschwäche, melancholische Zustände werden als Symptome 
des chronischen Nicotinismus angeführt. 

Die Therapie kann nur in einer entsprechenden Prophylaxe bestehen, 
d. h. Vermeidung des Abusus des Nicotins. Die Sehstörungen bekämpfe 
man mit einer Dunkelcur, Pilocarpin- und Strychnininjectionen. 

Als nächstes Alkaloid, dessen wir gedenken wollen, kommt das Mor¬ 
phin und die Vergiftung mit Opium, dem eingetrockneten Safte von Papaver 
somniferum, in Betracht, welches eine ganze Beihe von Alkaloiden enthält, 
sich aber in Bezug auf die Vergiftungssymptome, die es hervorruft, dem 
Morphin nahe anschliesst, so dass wir die Vergiftungssymptome, welche 
diese Körper hervorrufen, zusammen behandeln wollen. 

Meine Herren! Das Morphin sowohl als das Opium sind zwei der 
grössten Kleinode unseres Heilschatzes. Sie haben in der Hand des Arztes 
unzähligen Kranken Linderung ihrer Qualen gebracht, sie haben aber 
nicht minder oft bei unzweckmässiger Verabreichung unberechenbaren 
Schaden gestiftet; ausserdem wird das Opium, wenn auch nicht bei uns. 
so doch im Oriente, feiner im äussersten Osten (China, Japan) als Be¬ 
rauschungsmittel verwendet, in Form des Opiumrauchens, und gibt dann 
zu schweren chronischen Vergiftungen Veranlassung, auf welche ich noch 
zu sprechen komme. 

Beschäftigen wir uns nun zunächst mit den Folgen, welche die Ein¬ 
fuhr grosser Mengen Morphins — ein allerdings je nach dem Alter des 
Individuums sehr dehnbarer Begriff, denn bei einem Kinde kann schon 
1 Mgrm. Morphin die schwersten Erscheinungen hervorrufen, während der 
an Morphin gewöhnte Morphiophage anstandslos 0 5 Grm. und darüber 
verträgt — oder des Opiums hervorruft. 

Zunächst tritt Schlafsucht ein, welche in tiefsten Schlaf übergeht, 
die Körpertemperatur, Athemfrequenz sinkt, sie wird langsam und unregel¬ 
mässig; das Gleiche gilt von der Pulsfrequenz, <Jie Pupillen sind eng, die 
Skleren injicirt und in wenigen Stunden geht der Kranke im tiefsten 
Koma zu Grunde; allerdings gilt dieses Bild nur für die Opium- und Mor¬ 
phiumvergiftung des Erwachsenen, beim Kinde treten, wie Beobachtungen 
von Eschle und mir zeigen, Krämpfe in den Vordergrund und gehen 
solche Kinder an der Lähmung des Respirationscentrums zu Grunde. 

Erliegt das Individuum nicht der Vergiftung in den ersten Stunden 
oder wird durch eine zweckmässige Behandlung das gefährliche Stadium 
glücklich überwunden, dann tritt oft nach tagelang anhaltendem Koma 
das Bewusstsein wieder ein, der Kranke fühlt sich ungemein schwach. 
Kopfschmerzen, Erbrechen, Stypsis und Dyspepsie halten an und oft genug 
tritt in der Reconvalescenzperiode plötzlich der Tod an Herzlähmung ein. 

In Bezug auf den Harn möchte ich noch hervorheben, dass häufig 
Glykosurie, sowohl alimentäre als spontane, beobachtet wird. 

Wie ist nun eine acute Morphin- oder Opiumvergiftung zu behandelnV 
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Zunächst ist in allen Fällen — auch wenn das Morphin subcutan 
injicirt wurde, da auch bei subcutaner Einfuhr Morphin in den Magen 
übergeht — der Magen auszuspülen. 

Fernerhin muss die Schlafsucht bekämpft werden; ein warmes Bad 
mit kalter Uebergiessung führt am sichersten zum Ziele. Hat dieses Vor¬ 
gehen keinen Effect, dann lasse man einen Aderlass folgen und Sauerstoff 
inhaliren, in verzweifelten Fällen ist auch die Tracheotomie auszuführen 
und durch die Trachealcanüle Sauerstoff einzupressen. Treten, wie beim 
Kinde, Athmungsstörungen in den Vordergrund, dann ist die künstliche 
Respiration, allenfalls die Faradisation der Phrenici am Platz. Der drohende 
Herzcollaps ist mit Kampferölinjectionen, allenfalls auch mit Strychnin- 
injectionen zu bekämpfen. 

So viel in nuce über die acute Morphinvergiftung. 

Eine sehr wichtige Rolle spielt dann die so w-eit verbreitete chro¬ 
nische Morphintoxikose. 

Die Diagnose ist nicht immer leicht, da häufig genug der Kranke 
Alles aufbietet, um den Arzt auf eine falsche Fährte zu leiten. Zahlreiche 
tief greifende Narben in der Haut, Abscessen des Unterhautzellgewebes 
entstammend, machen ihn verdächtig, Dyspepsie, Stypsis, ferner die Sym¬ 
ptome eines Marasmus praecox fördern die Diagnose, welche aber erst ganz 
sicher wird, wenn man den Kranken zu dem Geständnisse bringt, dass er 
Morphin gebraucht, oder in seinem Besitze Lösungen von Morphin findet. 

Was die Behandlung des chronischen Morphinismus betrifft, so lässt 
sich dieselbe nur im Spitale oder in zu diesem Zwecke eigens eingerichteten 
Sanatorien mit Erfolg durchführen. Eine Entziehungscur muss durch¬ 
geführt werden, mehr oder minder langsam, je nach dem sonstigen soma¬ 
tischen Zustand des Individuums, auch Hitzig’s Magenausspülungen mit 
Karlsbader Wasser bei gleichzeitiger subcutaner Injection täglich zu ver¬ 
mindernder Morphiummengen sind zu empfehlen. 

Ich will noch bemerken, dass durch Anwendung der sogenannten 
Substitutionsmethoden, d. h. Ersatz des Morphins durch Alkohol, Cocain etc., 
gar keine Erfolge erzielt werden. 

Treten bei Anwendung der Entziehungscur Collapserscheinungen auf, 
so ist die Cur zu unterbrechen, allenfalls sind grössere Dosen von Morphin 
neuerdings zu reichen oder bei Zeichen von Herzschwäche sofort Digitalis 
oder subcutane Injectionen von Kampferöl etc. anzuwenden. 

Wir wenden uns zur Atropinvergiftung. 

Sehen wir von den immerhin seltenen Medicinalvergiftungen ab, so 
gibt das Atropin selten, desto häufiger die Tollkirsche (Atropa belladonna) 
Veranlassung zu solchen Vergiftungen; meist betreffen die Vergiftungen 
Kinder. Die charakteristischen Symptome dieser Vergiftung sind Trocken¬ 
heit im Munde, Brennen im Halse und Schlingbeschwerden. Dabei besteht 
hochgradige psychische Alteration; das Cardinalsymptom ist jedoch die 
maximale Erweiterung und Reactionslosigkeit der Pupille, gepaart mit 
hochgradigem Ansteigen der Pulsfrequenz. In tödtlich endenden Fällen tritt 
terminal tiefes Koma, dann Lähmungen aller Art auf und die Kranken 
erliegen innerhalb weniger Stunden der Vergiftung. 

In allen solchen Vergiftungsfällen ist die sofortige Ausspülung des 
Magens indicirt, ferner empfiehlt sich die Anwendung von Brechmitteln, 
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insbesondere sind zu diesem Zwecke subcutane Injectionen von Apomorphin 
zu empfehlen. 

Das beste Antidot ist aber eine subcutane Morphininjection in Dosen 
von 0 02—0'03 Grm. 

Ein besonderes Interesse beansprucht für den Arzt noch die Vergiftung 
mit Cocain, einem Alkaloid, das erst in den letzten zwei Decennien des 
verflossenen Jahrhunderts dargestellt wurde und dann in der Mediein viel¬ 
fache Verwendung als locales Anästheticum fand. Die neuerlich empfohlenen 
Duralinjectionen von Cocainlösungen dürften auch bei nur halbwegs unvor¬ 
sichtigem Gebrauche die Zahl der Vergiftungsfälle rasch mehren! 

Die Erscheinungen, welche bei einer Cocainvergiftung eintreten, sind 
zunächst locale Anästhesie der vom Cocain betroffenen Körperstellen, ein 
Symptom, das ja der Arzt oft genug herbeiführen will. Leider hat es bei 
diesem Symptome nicht immer seine Bewendung, sondern Athmung, Puls¬ 
frequenz werden beschleunigt, Arhythmie der Herzaction stellt sich ein. 
die Pupillen sind dilatirt, Cyanose gepaart mit Blässe tritt ein, und dem 
nun folgenden Herzcollaps erliegt der Kranke. Bisweilen zeichnen sich 
solche Fälle auch durch das Auftreten schwerer Geistesstörungen aus, bevor 
der tödtliche Collaps eintritt; nicht selten tritt aber auch bei Vorhanden¬ 
sein der oben geschilderten sehr schweren Symptome schliesslich doch 
noch Heilung ein. Therapie: Magenausspülung; bei schwerem Collaps: 
warme Bäder mit kalten Uebergiessungen. 

Eine Erkrankung, welche auch erst in neuester Zeit durch den 
Abusus von Cocain gezüchtet wurde, der Cocainismus, steht an Bedeutung 
in Bezug auf die traurigen Consequenzen dem chronischen Morphinismus 
kaum nach; die Symptome spielen meist in der nervösen Sphäre, die Zahl 
derselben ist geradezu Legion; rasch vorschreitender Marasmus setzt dann 
dem Leben des Kranken vorzeitig ein Ziel. 

Aus der Gruppe der Glykoside spielt nur eine Toxikose eine grössere 
Rolle, es ist dies die Vergiftung durch die Blätter der Digitalis purpurn, 
welche bekanntlich zwei Glykoside (Digitalin, Digitalein) enthält, neben 
dem Digitonin und dem Digitoxin, einer saponinartigen Substanz. 

Jedem von Ihnen, meine Herren, sind ja die heilsamen Wirkungen 
des Digitalisinfuses, der Tinctura digitalis etc. bekannt, die erhöhte Diurese, 
stärkere Herzcontraction, Pulsverlangsamung. Weniger bekannt aber dürfte 
Ihnen sein, dass ein Digitalisinfus durch Einwirkung von Schimmelpilzen 
und Bakterien Zersetzungen erleiden kann, hei denen giftige Substanzen 
auftreten. 

Als erste Regel gelte, insbesondere im Sommer, darauf zu sehen, dass 
das Infus nicht zersetzt ist; aber auch abgesehen davon wird Digitalis, in 
zu grosser Dosis oder in für einen speciellen Fall zu grosser Dosis gereicht, 
eine Reihe von Erscheinungen hervorrufen, welche dem Kranken und dem 
Arzte unerwünscht sind. Als solche sind zu nennen Erbrechen, Magendrücken, 
starke Herabsetzung der Pulsfrequenz in leichten. Muskelzittern, Oppressions- 
gefiihl. unregelmässiger Puls, kalte Schweisse in schweren, urticariaartige 
Exantheme und Tod im Collaps in den schwersten Fällen. 

Leichte Fälle werden in wenigen Tagen ohne jedwede Behandlung bei 
einfacher Sistirung der Digitalistherapie günstig enden. Die schweren und 
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schwersten Fälle bedürfen einer eingreifenden Behandlung. Der Magen 
und Darm muss entleert werden, Coffein und Theobromin sind zu reichen, 
als Antidot wurde auch Serpentaria virginica empfohlen. Nehmen die Zeichen 
der Herzschwäche bedrohliche Grade an, dann ist die Verwendung von Strychnin, 
allenfalls von Atropinsalzen in Form der subcutanen Injectionen am Platze. 

Ich bemerke, dass schwere Formen von Digitalisvergiftung dem Arzte 
selten zur Beobachtung kommen. 

Von den Vergiftungen mitBitterstoffen und indifferenten Stoffen 
sei hier nur der Aloinvergiftung gedacht. 

In kleinen Dosen (0 2—I/O Grm.) gereicht, führt die Aloe zu heftigen 
diarrhoischen Entleerungen. Sehr grosse Dosen rufen Gastritis, Enteritis 
und Nephritis hervor. Die Therapie hat in der Darreichung von Opiaten 
und Mucilaginosis zu bestehen. Das beste Mittel, derartige Vergiftungen 
zu vermeiden, besteht darin, dass der Arzt es unterlässt, die Aloine in zu 
hohen Dosen zu verschreiben. 

Und noch ein Wort über das Arniein, den wirksamen Bestandtheil 
der einst vielfach medicinisch verwendeten Arnicatinctur, von Arni ca 
montana stammend. Es ist heute ein Mittel, welches nicht mehr ver¬ 
wendet wird; seine die Haut stark reizenden Eigenschaften, weiter die 
Eigenschaft, bei innerlichem Gebrauche Stomatitis, Gastritis und Enteritis 
hervorzurufen, haben es um jeden Credit gebracht und ich erwähne das¬ 
selbe an diesem Orte nur, um Sie, meine Herren, vor dem Gebrauche 
desselben eindringlichst zu warnen. 

Wir haben nun noch der grossen Reihe von Vergiftungen mit pflanz¬ 
lichen und thierischen Giften zu gedenken. 

Meine Herren, zum Theil handelt es sich da um giftige Eiweiss¬ 
körper, als Toxalbumine, Phytalbumosen etc., wie z. B. bei manchen Ver¬ 
giftungen durch Schwämme, ferner beim Schlangen- und wohl auch beim 
Spinnengift, zum Theil aber auch um bisher unbekannte Körper, welche 
erst früher oder später noch in eine der vorher besprochenen Gruppen ein¬ 
zureihen sein werden. 

Aus der grossen Zahl derartiger Vergiftungen will ich nur einige 
wenige, welche für Sie als Aerzte ein grösseres Interesse haben, hier noch 
hervorheben, zum Theil auch blos kurz erwähnen. 

Zunächst soll das Vergiftungsbild besprochen werden, welches durch 
die Einfuhr von Secale cornutnm, dem Dauermycelium von Claviceps pur- 
purea, hervorgerufen wird, wobei ich bemerke, dass die Acten darüber noch 
nicht geschlossen sind, was das giftige Princip ist; die Sphacelinsäure, 
das Cornutin sind nach Kobert, das Sphacelotoxin ist nach Jacobj 
das giftige Princip. Die Vergiftungen sind meist Massenerkrankungen, her¬ 
vorgerufen durch den Genuss mit Secale cornutum verunreinigter Mehle 
bereiteter Speisen. Die Vergiftung kann eine acute sein oder einen chro¬ 
nischen Verlauf nehmen. 

Was die acute Vergiftung betrifft, so verläuft dieselbe mit Erbrechen 
und Leibschmerzen, ferner Schmerzen im Epigastrium, der Brust, den 
Extremitäten, aber auch nervöse Symptome aller Art, vor allem Par- 
ästhesien, tonische Contracturen der Extremitäten, weiter Ataxie, epilepti- 
forme Anfälle und schwere psychische Störungen treten ein. Auch Cyanose, 
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Diarrhöen, Fieber können sich einstellen; bei ungünstig verlaufenden Fällen 
tritt in den letzten Stadien ein Absinken der Temperatur ein, schwere 
Ohnmächten stellen sich ein und der Kranke erliegt dann nach wenigen 
Tagen, bisweilen nach einigen Stunden seinem Leiden. 

Die Prognose der Ergotinvergiftung ist immer ernst, weil die Nach¬ 
wehen solcher Vergiftungen auch in günstig verlaufenden Fällen sich 
noch durch Jahre bemerkbar machen können. 

Zur sicheren Diagnose der Erkrankung muss in dem Erbrochenen, 
in den Speisenresten, eventuell in dem dazu verwendeten Mehle Secale 
cornutum nachgewiesen werden. Zu diesem Zwecke wird am besten der 
im Secale enthaltene Farbstoff, das Ervthrosklerotin, benützt. 

Und zur Therapie! Vor allem Vermeidung des Genusses secalehaltiger 
Speisen, entsprechende Belehrung der Bevölkerung, also prophylaktisches 
Vorgehen. Die Therapie selbst hat im Auswaschen des Magens, Ent¬ 
leerung des Darms durch Verwendung von Klysmen, von Abführmitteln, 
als Ricinusöl und Calomel, zu bestehen; als Antidota hat man Tannin und 
Chlorwasser empfohlen; bei Collaps: warme Bäder mit kalten Ueber- 
giessungen, in leichteren Fällen Excitantien: Kaffee, Thee, Alkohol. Schwerer 
Herzcollaps ist mit Kampferölinjectionen zu bekämpfen. 

Was die Erscheinungen des chronischen Ergotinismus betrifft, so 
spielen sie sich vorwiegend in der nervösen Sphäre ab, das lästigste Symptom 
sind die Parästhesien, nach welchen die Krankheit auch im Volksmunde 
Kribbelkrankheit benannt wird; es treten erst tonische, dann klonische 
Krämpfe ein (Ergotismus convulsivus), der Kranke magert auf das Aeusserste 
ab, trophische Störungen aller Art, Furunculose, Verlust der Haare, Ab¬ 
fallen der Nägel etc. treten ein. Noch gefährlicher ist jene Form, welche 
beim Arzte als Ergotismus gangraenosus auf das Uebelste berüchtigt ist; 
die Gangrän der Extremitäten führt in kürzester Zeit zur septischen In- 
fection, welcher der Kranke erliegt. 

Die Therapie ist in Bezug auf den Darm die gleiche wie bei dem 
acuten Ergotismus. Die heftigen Schmerzen beruhige man mit salicylsaurem 
Natron, Brompräparaten und Opiaten, auch protrahirte laue Bäder sind am 
Platze; die Gangrän erfordert eine entsprechende, meist jedoch erfolglose 
chirurgische Behandlung. 

Dem Ergotismus reiht sich dann der Maidlsmus, die Pellagra (Mal de 
sol) an, welche durch den Genuss von verdorbenem Mais hervorgerufen wird. 

Ausser einer Reihe dyspeptischer Beschwerden ist vor allem ein 
Erythem wichtig, das vorwiegend die entblössten Körperstellen im Sommer 
befällt und Jahr für Jahr wieder auftritt. Der Kranke magert ab, die Er¬ 
nährung liegt darnieder, Anämie tritt auf; dann folgen nervöse Symptome, 
Paresen, Paralysen, Atrophien der Muskulatur, Ptosis, Amaurosis etc. 
nach. Im Winter bessert sich der Zustand; nach jahrelangem Leiden er¬ 
liegt der Kranke der Toxikose, wenn dem elenden Dasein durch eine 
intercurrente Erkrankung, als Tubereulose, Sepsis, nicht vorher ein Ende 
gemacht wird, indem Anämie, Hydrops und zum Schlüsse nicht selten Fieber 
und Delirien sich einstellen. 

Die Prognose ist äusserst ungünstig, die Therapie leider machtlos, 
mir eine entsprechende Prophylaxe, die Vermeidung des Genusses von ver¬ 
dorbenem Mais, kann dieser entsetzlichen Plage, welche Friaul und Ober¬ 
italien, aber auch die Bukowina heimsucht, Einhalt gebieten. 
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Praktisch sehr wichtig sind dann die Vergiftungen durch Schwamme. 
Es kommen für uns in Betracht der Knollenblätterpilz (Amanita 
phalloides, Agaricus phalloides); Verwechslungen mit dem ihm ähnlich 
sehenden Feldchampignon und dem echten Mousseron ergeben die häufigste 
Veranlassung hierzu. 

Die Vergiftungssymptome bestehen in profusen Diarrhöen, Erbrechen, 
Anurie, Auftreten von Krämpfen und Collaps, dem der Kranke schon in 
diesem Stadium erliegen kann. Im weiteren Verlaufe gesellt sich Icterus 
und Nephritis hinzu. Die Erkrankung ist sehr ernst, 75 Procent der Er¬ 
krankten sterben. Therapie: Magenausspülung, Aderlass mit nachfolgender 
Kochsalzinfusion und subcutane Strychnininjectionen. 

Ferner haben wir zu gedenken der Vergiftung mit dem Fliegen¬ 
pilze (Agaricus muscarius). Die Symptome sind Erbrechen, blutige 
Diarrhöen, ein rauschartiger Zustand, dem tonische und klonische Krämpfe 
folgen und dem der Kranke in wenigen Stunden bis einigen Tagen er¬ 
liegen kann. Die Prognose ist wesentlich günstiger als bei Vergiftung mit 
dem Agaricus phalloides. Therapie: Magenausspülung, Brechmittel, Apo¬ 
morphin, dann Tannin, eventuell auch Aderlass und Kochsalzinfusion! 

Bei der Vergiftung mit Hebeloma (Ekelschwamm und Riess¬ 
schwamm) sind wegen der muscarinartigen Wirkung Atropininjectionen 
am Platze. 

Wir haben noch der Lorchelvergiftungen zu gedenken; ich be¬ 
merke, dass die Speisemorchel ganz ungiftig ist, alle derartigen 
Vergiftungen werden durch Verwechslung der giftigen Lorchel 
mit der ihr ungemein ähnlichen ungiftigen Morchel hervor¬ 
gerufen. 

Das Vergiftungsbild ist dem mit Amanita phalloides ungemein ähn¬ 
lich, jedoch der Verlauf meist ein günstigerer und wohl auch kürzerer. 
Die Therapie ist die gleiche wie bei Amanita phalloides. 

Es möge noch bemerkt werden, dass auch ungiftige Schwämme, wie 
der Herrnpilz, Reitzker etc., zu Vergiftungen Veranlassung geben können, 
wenn die Schwämme bereits im Zustand der Fäulnis genossen werden. 
Die beste Prophylaxe gegen die Schwämmevergiftung ist eine entsprechende 
Belehrung in der Schule über die giftigen Schwämme; die Marktpolizei 
hat streng darauf zu sehen 4 , dass nur die ungiftige Morchel, nicht aber 
auch die ihr so ähnliche Lorchel auf dem Markte feilgeboten wird. 

Ueber das Fischgift können wir wohl kurz hinweggehen; im Ganzen 
hat es für uns eine geringe Bedeutung. Insofern die Fische selbst un¬ 
giftig sind und die Vergiftung dadurch herbeigeführt wird, dass die Fische 
bei ihrem Genüsse bereits in Fäulnis übergegangen waren, schliesst sich 
das darüber zu Sagende dem Capitel der Fleischvergiftung an. 

Es können aber auch die Fische selbst Gifte produciren; so ist z. B. 
das Aalblut giftig, ferner enthält der Rogen der Barbe (Cyprinus barba) 
und des Hechts (Esox lucius) giftige Substanzen, auch der Kopf des 
Wels (Silurus glanis) soll giftig sein; weiter kommen in Betracht die in 
Japan heimischen Tetrodonarten, welche ein dem Curare ähnliches Gift 
enthalten. Es sei ferner erwähnt, dass der Genuss von Fischen schädlich 
wirken kann, weil der Fisch selbst krank war (Bacilleninfection, Plasmodien, 
Entozoeninvasion). Die Anamnese wird meist die Diagnose ergeben; die 
Symptome sind ungemein vieldeutig; gewöhnlich dominiren die der Gastritis 
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toxica, jedoch kommen auch nervöse Symptome, als Pupillensymptome 
Krämpfe, Bewusstlosigkeit vor. Der Verlauf der Krankheit ist meist ein 
schwerer, sehr häufig erfolgt ein tödtlieher Ausgang. 

Die Therapie hat in Verwendung der Magenausspülungen zu bestehen, 
je früher desto besser, aber auch in den späteren Stadien der Vergiftung, 
wenn Erbrechen vorhanden ist. Die toxische Gastroenteritis ist mit Opiaten 
und Mucilaginosis zu behandeln. 

Ich bemerke, dass durch Austern und Miesmuscheln ein ähnliches 
Krankheitsbild hervorgerufen werden kann, sei es, dass die genannten 
Schalenthiere krank sind oder von giftigen Stoffen sich genährt haben. 

Wir gehen nun, meine Herren, auf die Besprechung der Fleisch¬ 
vergiftung über, womit dann unsere Aufgabe so ziemlich erschöpft ist. 

Wenngleich mehrere durch ihre Aetiologie verschiedene Formen der 
Fleischvergiftung Vorkommen, welche allerdings in ihrem klinischen Bilde 
wenig differiren, z. B. bedingt durch den Genuss des Fleisches giftiger 
Thiere, ferner durch den Genuss des Fleisches kranker Thiere, so soll uns 
hier vorwiegend nur jene Form beschäftigen, welche durch den Genuss 
faulen Fleisches aller Art hervorgerufen wird und die wir als Allantiasis 
oder Botulismus zu bezeichnen pflegen. Die Form hat die grösste Be¬ 
deutung. weil sie dem Arzt relativ häufig zur Beobachtung kommt. 

W r ir haben nun drei ziemlich differente klinische Formen zu unter¬ 
scheiden, und zwar jene Form, welche vorwiegend mit Lähmungssymptomen, 
jene, welche mit Symptomen der Atomatropinvergiftung, und jene, welche 
unter den Symptomen der Gastroenteritis verläuft. Insbesondere der Genuss 
fauler Würste gibt zum Auftreten der zweiten Form Veranlassung, während 
der Genuss von Leber und Niere zu den gastroenteritischen Symptomen 
Veranlassung gibt. 

Die Erkrankungen sind immer als ernste aufzufassen; die Mortalität 
ist eine hohe. 

Die Therapie wird sich nach der Form der Vergiftung, welche vor¬ 
liegt, zu richten haben; jedenfalls ist eine sofortige Ausspülung des Magens 
stets am Platze. Die Behandlung der zweiten Form wird die gleiche sein 
müssen wie die Behandlung der Fischvergiftung, während bei der dritten 
Form auf die hier wiederholt angeführte Behandlung der Gastroenteritis 
das grösste Gewicht zu legen ist. Es mag zum Schlüsse noch erwähnt 
werden, dass auch andere Nährmittel, wie Milch und Käse, zu ähnlichen 
Vergiftungen Veranlassung geben können, auch die Vergiftungen nach 
(ienuss von Vanillin enthaltenden Speisen sind wohl hierher zu zählen. 
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Hypoplasie desHefzens 
und Chlorose 64. 

II v sterische P o I v u r i e 
169. 

Inosit in Schn ittboli- 
n e n 30. 

I ntoxicationen und ihre 
Behandlung 513. 

I s o d v n a m i e, Geset z der 

- 322. 

Jod geh alt der Schild¬ 
drüse 46. 

J od i sm us 519. 

Jodothyrin 45. 

K a searte n. Fettgehalt ver¬ 
schiedener — 29. 

Kakodylsnur e s X a t r i- 
u m 3S2. 

Kali c h 1 o r i c u in - V e r g i t- 
tung 517. 

I\ a m p fe r, Vergiftungser- 
sclieinungen nach — 530. 

Kaseinbrot 119. 

Kohlehydrate, Aus¬ 
nutzung der — 363. 

K o h 1e h y d r a t a r ni e s B r o t, 
Vorschrift zur Herstellung 
von — 117. 

K o h 1 e n h v dratgehalt der 
verschiedenen Nahrungs¬ 
mittel 29. 


' Kohlenoxvdvergiftung 
525. 

Kribbelkrankheit 536. 
Kropf, Schilddrnsenbehand- 
lung bei — 48. 

Lactosurie 1. 
Lävulosurie 1. 
Laugenvergiftung 517. 
Leukämie 177. Sympto¬ 
matologie der — 183. 
Formen der — 187. Pa¬ 
thogenese der — 196. 
Diagnose der — 197. 

Prognose der — 200. 

Behandlung der — 200. 
Leukanämie 190. 
Leukocyten, Bildung der 

— 180. Zählung der — 
285. Die verschiedenen 
Formen der — 179, 297. 
Procentverhältnisse der 

— im normalen Blute 
299. 

Leukocytenleukämie 
182, 188. 

Leukocytose 177. 

— physiologische 197. 

— pathologische 197. 

— active und passive 198, 
302. Verschiedene Formen 
der - 198. 

Lienale Leukämie 187. 
Lienomednlläre Leuk¬ 
ämie 187. 

Lipomatosis nni Ver¬ 
sal is 99, s. Fettleibig¬ 
keit. 

Lorchelvergiftung 537. 
Lymphämie 182. 

— acute 188. 

| Lymphämie, chronische 
! ' 188. 

! Ly in p hati sch e Leuk- 
j ämie 182, 187. 

| Lymphdrüsentubercu- 
! lose 379. 

L y m p li o c y t e n 179, 297. 
j Lymphocytenleukämie 
182, 187. Acute — 188. 

, Lymphocvtose 198. 

L y m p li o ni a t o s i s 375. 

L v m p h o s a r c o m a t o s i s 
' 378, 380. 

M aidismus 536. 

M a i s v e r g i f t u n g 536. 
Marienba d e r C u r bei 
Fettleibigkeit 128. 

Mast cur 207, 215. Technik 
der — 22o. 

Mastzellen 179, 298. 


Megaloblasten 178,301. 
j Menstruationsstörun- 
| gen bei Chlorose 59. 

Metallismus 522. 

Metalloide, Vergiftungen 
mit — 518. 

Mikrocyten 300. 

Milcharten, Analyse der 
verschiedenen — 29. 

Milztumor bei Leukämie 
183. 

Mononucleäre Leuko¬ 
cyten 179, 298. 

Morbus macnlosos 
Werlhofii 467, s. Pur- 
j pura. 

* Morph in vergi ftung 533. 

Muschelvergiftungen 
j 538. 

| Myelämie 182. 

| M y e 1 o c y t e n 180, 3< KJ. 
i Mvelogene Leukämie 
^ 182, 187. 

Myxödem 35. Actiulogie 
des — 36. Symptomato¬ 
logie des — 37. Stoff¬ 
wechsel bei — 347. 

— infantiles 44. 


! Nachtblindheit, Yerer- 
| bung von — 427. 

Nahrungsbedarf des Ge¬ 
sunden 322. 

— des Kranken 338. 
j Nahrungsresorption, 
Storungen der — 361. 

Nebennieren, Anatomie 
und Physiologie der — 
233. Beziehung der — 
j zur AcWison’schen Krank¬ 

heit 244. 

Neutrophile Leukocy¬ 
ten 179. 

! Nicotinvergiftung 531. 

N ierenaffecti on eu bei 
j Gicht 150. 

i N i e r e n b 1 u t u n g e n bei ge- 
! sunder Niere 457. 

I Nierenkranke, Stoffwech¬ 
sel bei — 359. 

Nitrobenzol Vergiftung 
, 528. 

| No nnensausen b c i Ch 1 o- 
' rose 57. 

Normoblasten 178, 301. 

Normoevten 300. 


Obesitas s. Fettleibigkeit. 
1 O e rt f /’s Entfettung s- 
I cur 125. 
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Oopho rint ab letten 53. 
OpinmVergiftung 532. 
Opotherapie 52. 
Orcinprobe 306. 
Organotherapie 52. 

— bei Morbus Addisonii 255. 
0varialtherapie 53. 
Oxalsauretoxikose 516. 
0x y b u 11 er säure bei Dia¬ 
betes 15. 


Pankreasdiabetes 6. 

P ectin e (zucker- und stick¬ 
stofffreie Extractstoffe) 
der verschiedenen Früchte 
30. 

P e 1 i o s i s rhenmatica 
467. 485; s. Purpura. 
Pellagra 536. 

P e n t o su r i e 1, 305. Nach¬ 
weis der — 307. Ent¬ 
stehung und Bedeutung 
der 309. Casuistik der 

— 313. Therapie der — 
315. 

— alimentäre 312. 

— chronische 312. 
Perniciöse Anämie 88. 

Blutbefund der — 89. 
Symptomatologie der — 
90. Pathologische Ana¬ 
tomie der — 92. Verlauf 
der — 95. Prognose der 

— 95. Behandlung der 

— 96. 

P fl anzeneiweissprä pa¬ 
rate 117, 119. 
Phloridzindiabetes 4, 
7. 

Phosphorvergiftung 

519. 

— chronische 520. 
Physiologische G 1 y k o- 

surie 1. 

Physkonie 99; s. Fett¬ 
leibigkeit. 

P i k r i n s ä u r e v e r g i f t u n g 
529. 

Pilzvergiftungen 537. 
Pimelosis 99: s. Fettleibig¬ 
keit. 

Poi k i 1 ocy tose 61, 84, 

300. 

P o 1 y c h r o m a t o p h i 1 e D e- 
gen erat i on der rothen 
Blutkörperchen 300. 

P o 1 y n u c 1 c a r e L e u k o- 
cvten 179, 297. 

Pol vpio n i a i n fa n t u ni 

102 . 

P o 1 y s a r k i e 1< )3. 


Pseudoleukämie, lympha¬ 
tische 372. Symptomato¬ 
logie der — 375. Dia¬ 
gnose der — 378. Aetio- 
logie der — 380. Prog- 
gnose der — 381. Be¬ 
handlung der — 382. 
Pseudoleukämie, sple¬ 
nische oder lienale 384. 
Symptomatologie der — 
385. Diagnose der — 388. 
Prognose der — 389. Be¬ 
handlung der — 389. 
Purpura abdominalis 
(Henoch) 492. 

— fulminans 494. 

— haem orrhagi c a 484. 

— rhenmatica 485. 

— simplex 483. 

— urticans 485. 
Purpurakrankheiten. 

Begriffsbestimmung der 

— 467. Aetiologie der 

— 469. Classification der 

— 480. Pathologische ; 
Anatomie der — 500. 
Speeielle Symptomato¬ 
logie der — 504. Therapie 
der — 510. 

Q u ec ksilb er Vergiftung 
524. 

— chronische 525. 

Reconvalescenz, Stoff¬ 
wechsel in der — 348. 
Recurrirendes Drüsen- 
fieber 377. 

Renale Haemophilie451. ; 
R e s e r v e e i w e i s s 359. 
Respiratorischer (Quo¬ 
tient 325. 

Rheumatismus u. G i c h t 
147, 153. 

Rhinagra 151. 

Ries e n w u c h s 261. 

Uob hi 's c li e Diät v o r- 
s eh ritt en für Ent¬ 
fett ungscu reu 113. 
Roborat 119. 

Rothe B1u t kö rperchen 
s. Erythroeyteil. 

R ii c k f a 11 s f i e b e r, chro¬ 
nisches 377. 

S ä u r e k o in a 16. 

S ä u r e v e rgi ft u n ge n 514. 
Diagnose und Behändlung 
der — 515. 

Suhl /’s c h e r H ä m mneter 
281. 


Salicvisäure Vergiftung 
529. 

Salpetersäure Vergif¬ 
tung 514. 

Scharbock s. Scorbut. 

Schilddrüse, Beziehung 
der — zum Myxödem 
40, 42. 

Schilddrüsenpräparate 

45. 

Schilddrüsentherapie 
44. 

Schwammvergiftung 

537. 

Schwefelkohlenstoff¬ 
vergiftung 521. 

S v h w e f e 1 s ä n r e v e r g i f- 
tung 514. 

Schwefelwasserstoff¬ 
vergiftung 521. 

S c li w e i s s e , Stoff Verlust 

durch — 362. 

Scorbut 391. Geschichte des 
— 392. Geographische 
Verbreitung des — 395. 
Aetiologie des — 397. 
Pathologische Anatomie 
des — 404. Symptomato¬ 
logie des — 406. Diagnose 
des — 415. Behandlung 
des — 416. 

Secalevergiftung 535. 

Specifisches Gewicht 
des Blutes, Bestim¬ 
mung des — 286. 

Spectroskopi sehe Un¬ 
tersuchung desBlu- 
tes 290. 

Spirituosen, Alkohol- und 
Kohlenhydratgehalt ver¬ 
schiedener — 31. 

S t i c k s t off gleich ge- 
w i ch t, Lehre vom — 320. 
323. 

S t, i o k s t o f f mast 206. 

S t i e k s t o ffs t o f fw e c h s e 1 
328. 

Stoffverbrauch beim Ge¬ 
sunden 321. 

Stof f w e c h s e 1, Physiologie 
des — 318. Pathologie 
des — 338. Einfluss der 
Arbeit auf den — 340. 
Einwirkung von Kälte und 
Wärme auf den — 341. 

— bei Anämie 86, 91, 351. 

— bei Basedow ’*eher Krank¬ 
heit 343. 

— bei Chlorose 5S, 351. 

— bei Diabetes 11. 15, 350. 

— bei Fettsucht 351. 

— im Fieber 347, 337. 
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Stoffwechsel bei Gicht 
350. 

— bei Myxödem 41, 347. 
Stoffwechselstörungen, 

die Analyse quantitativer 
— in der Klinik 317. 
Stoffwechs eiversuch, 
quantitativer — 322. 
Substitution st herapie 
bei Myxödem 44. 
Sulfonalvergiftung528. 

Thy m uspräparate gegen 
Kropf 49. 

Th vreoantitoxin 45. 
Thyreoidismus 45. 

Thy ro jodin 45. 

Toleranz des Diabetischen 
für Kohlehydrate 12. 
Tophus 144. 

Toxikosen, endogene, s. j 
Autointoxicationen. 

— exogene, s. Intoxicationen. 
Traubencuren bei Gicht 

157. 

Triacidfiirbung des 
Blutpräparates 296. 
7Vommer sehe Probe 2, | 
306. 1 


Ueberernährung 203. 
Folgen und Vorkommen 
der — 210. Indicationen 
für — 212. Zur Technik 
der — 220. 

Unterernährung 203. 
Folgen und Vorkommen 
der — 209. Indicationen 
der — 217. Zur Technik ; 

der — 222. ! 

■ 

Van i llin vergift ung 538. 
Vererbungßge setz bei 
Hämophilie und Farben¬ 
blindheit 422. | 

Vergiftungen und ihre I 
Behandlung 513. 
i Verstopfung bei Chlorose 
| 58. 

Viscerale Gicht 147. 


Wadenkrämpfe bei Gich- 
tikern 147. j 

Wasserentziehung bei 
Entfettungscaren 125, I 
225. 

— bei Diabetes insipidns 
175. 1 




Weine. Alkohol- und Kohlen- 
hvdratgehalt verschie¬ 
dener — 31. 

Weir-Mit chell-Cur 
215. 

WeißeBlutkörperchen, 
8. Leukocyten und Lym- 
phocyten. 

Werlhof' sehe Krank¬ 
heit 467, s. Purpura. 

Würste, Fettgehalt ver¬ 
schiedener — 29. 


Zahnfleisch, Verände¬ 
rungen des — bei Seor- 
but 407. 

Zipperlein 130, s. Gicht. 

Zucker bi ldung aus Ei- 
weiss 13. 

— aus Fett 13. 

Zuckergebende Nah¬ 
rungsmittel 13. 

Zuckergehalt der ver¬ 
schiedenen Nahrungsmit¬ 
tel 29. 

Zuckernachweis im 
Urin 2, 306. 

Zuckerproben 306. 


Druck vou (»ottlieb Gi*tel k Cie., Wien, III., Mun*^as*c 6. 
































































































